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PRÉFACE 


Les  maladies  du  cœur  sont  de  celles  dont  l’étude  attentive  s’impose 
plus  particulièrement  au  médecin  ; souvent  latentes  à leur  début 
ou  signalées  seulement  par  des  troubles  fonctionnels  peu  caracté- 
ristiques, elles  ne  sont  le  plus  souvent  reconnues  et  ne  sauraient 
l’être  que  par  lui.  Et  il  importe  entièrement  qu’elles  le  soient  pour 
que  puissent  intervenir  à temps  les  moyens  capables  de  les  guérir 
ou  tout  au  moins  d’en  enrayer  les  progrès. 

La  banalité  des  accidents  par  lesquels  elles  se  manifestent  à 
cette  première  période  fait  que  nombre  de  gens,  éprouvant  des  ma- 
laises semblables  sans  que  leur  cœur  soit  nullement  affecté,  vivent 
incessamment  angoissés  par  la  crainte  d’une  affection  dont  l’ex- 
trême gravité  est  trop  généralement  connue.  Seul  le  médecin,  par 
ses  constatations  précises,  peut  apaiser  ses  angoisses  et  ramener 
le  calme  dans  ces  esprits  troublés. 

Il  a donc  bien  souvent  à rechercher  et  à décider  s’il  existe  ou 
non  quelque  indice  d’une  de  ces  affections  qui,  devenues  indélé- 
biles, rendent  les  malheureux  qu’ elles  ont  atteints  à tout  jamais 
incapables  d’activité,  tourmentent  très  cruellement  toute  leur 
existence  et  les  conduisent  fatalement  à leur  perte.  De  plus,  en 
mainte  circonstance  la  responsabilité  se  fait  sentir  d'autant  plus 
lourdement  pour  lui  que  son  jugement  ne  peut  être  différé  et  qu’il 
ne  saurait  attendre  les  éclaircissements  qu’apporteront  l’évolution 
de  la  maladie  et  ses  transformations  ultérieures.  C’est  à l’heure 
même  qu’on  voudra  son  avis  et  qu’il  lui  faudra  formuler  son  opi- 
nion. Et  il  devra  songer  en  la  formulant  aux  conséquences  graves 
et  souvent  irréparables  qu’une  erreur  de  sa  part  peut  entraîner 
dans  la  suite. 

Qu'il  s’agisse  par  exemple  d’un  jeune  homme  sur  le  point  d’en- 
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trer  dans  Tannée  ou  dans  les  écoles  qui  y conduisent  : si  le  mé- 
decin, s’en  rapportant  aux  seuls  troubles  fonctionnels  ou  à quelque 
signe  mal  interprété,  déclare  le  sujet  incapable  de  servir,  alors  qu’il 
n’existe  chez  lui  rien  qui  en  réalité  s’y  oppose,  voilà  une  carrière 
brisée  qui,  peut-être,  eût  été  brillante,  et  un  homme  très  proba- 
blement voué  à l’hypocondrie  par  le  regret  des  espérances  perdues 
et  la  préoccupation  de  la  maladie  qu’on  lui  a cru  découvrir. 

Si  au  contraire,  pour  n’avoir  pas  reconnu  les  signes  d’une  lésion 
qui  réellement  existait,  le  médecin  laisse  ce  jeune  homme  s’engager 
dans  les  armes,  à supposer  que  cela  ne  lui  devienne  pas  funeste, 
la  conséquence  sera  toujours  que,  mis  par  son  état  de  santé  dès 
l’abord  en  état  d’infériorité  relative  à l’égard  de  ses  émules,  il  pour- 
suivra péniblement  une  carrière  médiocre,  alors  que  dans  une 
autre  où  l’activité  physique  eût  été  moins  nécessaire  il  eût  pu  mon- 
trer des  aptitudes  suffisantes,  peut-être  même  supérieures. 

Qu’il  s’agisse  d’une  jeune  fille  souffrant  de  palpitations  et  qu’on 
s’apprête  à marier,  le  médecin  consulté  aura  à décider  s’il  existe 
ou  n’existe  pas  de  maladie  du  cœur  et,  au  cas  où  il  s’en  trouverait 
une,  dans  quelle  mesure  cette  lésion  est  ou  non  compatible  avec  le 
mariage.  Car  il  en  est  qui  le  sont  assurément.  Il  aura  donc,  dans 
sa  réponse,  à tenir  compte  à la  fois  de  l’existence  plus  ou  moins 
positive,  de  l’espèce,  du  degré  de  la  lésion  et  des  dangers  qu’elle 
peut  entraîner.  Que  si,  trop  timoré,  il  déclare  incapable  d’entrer  en 
ménage  telle  jeune  fille  qui  eût  pu  devenir  une  excellente  mère  de 
famille,  voilà,  en  dehors  des  brisements  de  cœur  qu’on  peut  ima- 
giner, une  existence  destinée  par  sa  faute  à se  traîner  indéfiniment 
dans  l’isolement  et  la  tristesse.  Que  si, au  contraire,  il  déclare  la  jeune 
fille  indemne  et  sans  danger  mariable,  tandis  qu’elle  est  véritablement 
atteinte  de  quelque  lésion  destinée  à devenir  grave,  il  aura  préparé 
les  pi  res  désastres  pour  le  premier  accouchement  et,  quand  même  rien 
d’aussi  fâcheux  ne  surviendrait,  si,  confiant  dans  ses  assurances 
d’innocuité,  on  n’a  rien  dit  avant  le  mariage  d’une  lésion  qui  sem- 
blait peu  sérieuse,  il  aura  très  probablement  dans  la  suite  le  cha- 
grin de  voir  une  fâcheuse  désunion  se  mettre  dans  cette  famille  le 
jour  où,  la  maladie  venant  à se  découvrir,  les  parents  du  mari  se 
plaindront  amèrement  qu’on  la  leur  ait  celée. 

Dans  la  pratique  de  tous  les  jours  le  médecin,  chaque  foisque  son 
malade  sort  de  la  période  aiguë  d’un  rhumatisme,  d'une  scarlatine 
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ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse,  est  tenu  de  constater  et  de 
déclarer  si,  le  cœur  ayant  été  épargné,  il  n’y  a rien  à craindre  de 
ce  côté  pour  l’avenir;  si,  ayant  été  touché,  il  Ta  été  assez  peu  ou 
assez  passagèrement  pour  que  rien  de  plus  ne  soit  à redouter,  rien 
de  plus  à faire  pour  assurer  la  guérison  ; ou  si,  l’affection  ayant 
été  plus  accentuée  et  laissant  quelques  traces,  il  importe  dès  l’ins- 
tant de  soumettre  le  malade  à une  hygiène  rigoureuse,  à un  traite- 
ment sérieux  et  long,  en  vue  d’amener  une  résolution  complète 
d’une  affection  qui,  abandonnée  à elle-même,  pourrait  avoir  les  plus 
fâcheuses  conséquences. 

Pour  résoudre  ces  questions  et  bien  d’autres  souvent  si  difficiles, 
parfois  si  angoissantes,  le  médecin  ne  peut,  la  plupart  du  temps, 
compter  sur  les  considérations  déduites  des  symptômes  généraux 
qui  n'existent  pas  encore  ou  des  signes  subjectifs  qui  sont  de  va- 
leur à peu  près  nulle  à ce  point  de  vue.  Il  n’a  rien  à attendre  que 
des  résultats  de  son  exploration  et  des  signes  que  cette  explora- 
tion lui  fera  connaître.  Jusqu’à  des  temps  peu  éloignés  de  nous,  il 
ne  disposait  pour  résoudre  tant  de  problèmes  que  d’une  séméiologie 
rudimentaire  et  singulièrement  insuffisante.  A mesure  que  celle-ci 
s’est  perfectionnée  et  enrichie  de  méthodes  objectives  de  plus  en 
plus  précises,  il  s’est  trouvé  mieux  armé  pour  le  faire.  Mais  à me- 
sure aussi,  il  se  trouve  plus  étroitement  obligé  de  le  faire  avec  cer- 
titude, et  sa  responsabilité  s’en  accroît  d’autant. 

L’étude  consciencieuse  de  la  séméiologie  cardiaque  s’impose  donc 
de  plus  en  plus  impérieusement.  Plus  susceptible  de  précision  que 
celle  de  la  plupart  des  autres  organes,  elle  est  aussi  plus  compli- 
quée, elle  exige  plus  d’attention  et  de  soin.  Car  la  précision,  l’exac- 
titude en  ce  cas  ne  sont  point  du  tout  affaire  de  pure  virtuosité, 
mais  bien  de  nécessité  absolue,  étant  presque  toujours  indispen- 
sables à la  solution  des  problèmes  qui  se  posent,  soit  au  point  de 
vue  du  pronostic,  soit  des  indications  thérapeutiques. 

M.  Barié  dans  ce  traité  a donné  tous  ses  soins  à cette  partie  si 
importante  de  l’histoire  des  maladies  du  cœur  et  son  livre  en  faci- 
litera l’étude  à ceux  qui  la  veulent  consciencieusement  faire.  Il  est 
d’ailleurs  aussi  complet  qu’on  le  puisse  désirer.  Pas  de  question 
importante  qui  n’y  soit  posée  et  scrupuleusement  discutée,  avec 
l’aide  d'une  bibliographie  très  complète  qui  permettra  à chacun 
d’en  parachever  l’étude  à sa  guise. 
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L’auteur  a su  introduire  une  grande  clarté  dans  les  problèmes 
parfois  fort  compliqués  qu’il  agite  et  les  rendre  aisément  accessibles 
et,  mettant  chaque  chose  à son  plan,  faire  le  départ  exact  de  ce 
qu’on  présume  et  de  ce  qu’on  ignore.  Les  résumés  qu’il  a placés  à 
la  fin  de  chacun  de  ses  chapitres  seront  singulièrement  utiles  à 
quiconque  tient  a ne  pas  quitter  une  question  sans  en  avoir  classé 
les  points  principaux  dans  sa  mémoire  pour  les  y retrouver  aisé- 
ment au  besoin.  C’est  une  sorte  de  manuel  annexé  au  livre,  et  il 
serait  fort  à souhaiter  que  les  manuels,  toujours  associés  de  la 
sorte,  soient  ainsi  un  moyen  de  se  souvenir  méthodiquement,  non 
une  façon  d’apprendre  insuffisamment.  Le  livre  de  M.  Barié 
me  semble  donc  destiné  à rendre  aisément  familières  à tous  des 
notions  précises  dont  on  vient  de  voir  l’indispensable  nécessité. 

C.  P OT  AIN . 


1er  août  1900. 
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La  faveur  avec  laquelle  le  public  médical  a bien  voulu  accueillir 
les  deux  éditions  précédentes  de  ce  livre  nous  a fait  un  devoir 
d’apporter  tous  nos  soins  à la  troisième.  Celle-ci  n’est  point  une 
'simple  réimpression  des  précédentes,  mais  constitue  un  Traité  des 
maladies  du  cœur  entièrement  refondu,  complété  par  de  nombreux 
chapitres,  dans  lesquels  sont  exposées  les  recherches  récentes  qui, 
dans  ces  dernières  années,  ont  modifié  sensiblement  l’orientation 
de  la  cardiologie. 

Sans  négliger  l’étude  si  importante  des  affections  organiques  du 
cœur,  les  travaux  récents  se  sont  concentrés  surtout  sur  celle  des 
troubles  fonctionnels  du  cœur  et  des  différentes  perturbations  que 
peut  présenter  son  rythme  physiologique  : les  tachycardies , les 
bradycardies , les  extrasystoles  ont  fait  lé  sujet  de  nombreuses  et 
intéressantes  recherches  qu’on  trouvera  consignées  ici.  De  plus, 
reprenant  la  méthode  graphique  inaugurée  autrefois  par  les  tra- 
vaux de  Marey  et  de  Potain,  la  cardiologie  a cherché  à fixer  nette- 
ment parles  appareils  enregistreurs  les  caractères  extérieurs  si  im- 
portants des  pouls  veineux  et  d’en  tirer  la  voleur  séméiologique 
qu’ils  comportent.  On  a cherché  encore  à inscrire  les  battements 
de  l'oreillette  gauche  par  la  voie  œsophagienne  et  à donner  la 
reproduction  graphique  des  contractions  des  ventricules  et  des 
oreillettes  à l’état  normal  et  dans  les  différentes  affections  orga- 
niques du  cœur  à l’aide  de  Y électrocardiographie.  On  sait  que  la 
forme,  le  volume  et  les  déplacements  du  cœur,  et  surtout  la  présence 
d’un  anévrysme  de  l’aorte,  à la  période  où  la  clinique  est  encore  im- 
puissante à le  dépister,  sont  nettement  indiqués  par  la  radioscopie 
et  en  particulier  par  Y orthodiagraphie  ; ces  méthodes  nouvelles 
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d’exploration  et  leur  technique  clinique  ont  été  exposées,  dans 
ce  livre,  appuyées  de  figures  explicatives. 

La  Séméiologie  a reçu  un  grand  développement  : les  dédouble- 
ments des  bruits  du  cœur,-  les  rythmes  de  galop , les  souffles  orga- 
niques et  anorganiques , ont  été  étudiés  avec  de  longs  détails.  De 
même  les  affections  valvulaires  ou  orificielles  et  tout  spécialement 
leur  étiologie,  leur  évolution  clinique  et  leur  diagnostic  ont  reçu 
des  développements  très  importants  en  tenant  compte  des  travaux 
récents  qui  sont  venus  en  compléter  l’histoire. 

Après  certaines  considérations  cliniques  sur  le  cœur  mobile  et  la 
cardioptose , plusieurs  chapitres  ont  été  consacrés  à l’étude  des 
modifications  qu’apportent  à la  structure  et  au  fonctionnement  du 
cœur  certains  états  pathologiques,  certaines  intoxications  ou  infec- 
tions, certains  états  dyscrasiques ; de  là  ces  études  du  cœur  dans  la 
chlorose  et  dans  la  grossesse , du  cœur  des  gibbeux , du  cœur  sénile , 
du  cœur  des  obèses , du  cœur  rénaf  du  cœur  dans  la  syphilis,  la  tu- 
berculose?,  le  tabès , dans  la  goutte , dans  le  diabète , etc. 

L’étude  des  myocardites , des  aortites , des  angines  de  poitrine. 
des  anévrysmes  de  l'aorte , occupe  ensuite  une  place  très  impor- 
tante et  mise  au  point  des  recherches  actuelles. 

De  même  que  dans  les  éditions  précédentes,  les  chapitres  les 
plus  importants  sont  suivis  d’un  résumé  qui  en  condense  les  points 
principaux  et  permet  d’en  embrasser  rapidement  l’ensemble  des- 
criptif. 

Enfin  l’ouvrage  se  termine  par  un  chapitre  de  thérapeutique 
dans  lequel  sont  étudiées  toutes  les  grandes  questions  qui  inté- 
ressent la  cardiothérapie.  Une  place  très  importante  a été  réser- 
vée à Y hygiène,  générale  des  cardiaques  : dans  ce  chapitre  on 
trouvera  résumé  tout  ce  qui  concerne  Y habitation,  la  vie  sociale, 
la  question  du  mariage , les  professions,  les  exercices  physiques,  la 
villégiature,  les  stations  thermales  qui  conviennent  à ces  malades. 
Le  régime  alimentaire  (régime  lacté,  régime  mixte,  les  régimes 
déchlorurés)  si  importants  pour  eux,  ainsi  que  celui  des  boissons 
ont  reçu  un  développement  tout  particulier. 

Enfin  , ce  chapitre  de  thérapeutique  est  complété  par  une  revue 
des  principaux  agents  médicamenteux  que  réclame  le  traitement 
des  cardiopathies.  C’est  ainsi  que  sont  étudiés  successivement  la 
digitale  et  la  digitaline,  la  caféine,  le  strophantus , le  muguet,  la 
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spartéine , Y adonis,  les  iodures  alcalins,  le  nitrite  d'amyle  et  la  tri- 
nitrine , le  nitrite  de  sodium , etc.,  puis  les  médicaments  adjuvants 
pour  ainsi  dire  : Y opium,  la  morphine , Yhéroïne,  la  quinine , les 
bromures  et  les  valérianiques , les  agents  diurétiques  et  en  particu- 
lier la  théohromine. 

L 'action  physiologique  de  chacun  de  ces  médicaments  est  indi- 
quée tout  d'abord  ; viennent  ensuite  l’étude  de  leurs  indications 
thérapeutiques , leurs  modes  d'emploi,  enfin  leur  posologie  chez  les 
adultes  et  chez  les  enfants  d’après  les  données  du  Codex  medica- 
mentarius  de  1908. 

Tel  est  ce  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  T aorte,  écrit  en  de- 
hors de  tout  esprit  de  doctrine,  et  dans  un  but  essentiellement  pra- 
tique, dans  l’espoir  qu’il  pourra  servir  de  guide  aux  élèves  qui 
abordent  l’étude  des  maladies  du  cœur,  et  être  utile  également  aux 
praticiens,  nos  confrères,  en  les  tenant  au  courant  des  travaux 
les  plus  récents  de  la  pathologie  cardiaque. 

MM.  Vigot  frères,  nos  éditeurs,  ont  apporté  tous  leurs  soins  à la 
composition  matérielle  de  ce  livre  ; je  suis  heureux  de  leur  en 
adresser  ici  tous  mes  remerciements. 


Ernest  Barié. 


PREMIÈRE  PARTIE 


SÉMÉIOLOGIE  DU  CŒUR 

ET  DES  VAISSEAUX 


LE  CŒUR 

EXPLORATION  DE  LA  RÉGION  PRÉCORDIALE 

Elle  doil  être  pratiquée  par  Y inspection,  la  palpation,  la  percussion  et 
Y auscultation. 

9 

Ces  quatre  modes  d’exploration  classique  se  sont  complétés  dans 
ces  dernières  années  par  deux  procédés  nouveaux,  d’ailleurs  d'impor- 
tance secondaire  : la  phonendoscopie  et  la  radioscopie. 

A.  Inspection.  — Le  malade  étant  debout,  ou  de  préférence  couché 
sur  le  dos,  la  poitrine  largement  découverte,  le  clinicien  se  tiendra  à sa 
gauche,  et  inspectera  d’abord  la  région  précordiale  dans  sa  totalité,  puis 
alternativement  la  région  de  la  pointe,  puis  celle  de  la  base.  L’examen 
devra  être  fait  de  préférence  un  peu  obliquement  onde  profil,  ce  qui 
permet  de  mieux  apprécier  la  saillie  ou  le  retraitât  la  région  s’ilsexistent, 
ainsi  que  les  mouvements  ondulatoires , et  les  soulèvements  qu’elle  peut 
présenter. 

a.  Voussure.  — La  région  précordiale  peut  présenter  une  saillie  [vous- 
sure précordiale)  appréciable  surtout  par  comparaison  des  deux  côtés  de 
la  poitrine;  elle  a la  forme  ovalaire , allongée  dans  le  sens  vertical , appa- 
rente près  du  sternum,  entre  la  troisième  et  la  sixième  côte  gauches 
(Par  rot). 

Sa  délimitation  exacte  et  son  caractère  unilatéral  la  feront  distin- 
guer de  la  voussure  thoracique  du  rachitis , habituellement  symétrique 
et  due  à une  déformation  particulière  des  côtes,  et  de  celle  que  produit 
X emphysème  qui  est  bilatéral,  et  commençant  immédiatement  au-dessous 
de  la  clavicule.  La  saillie  du  thorax  causée  par  la  pleurésie  avec  grand 
épanchement , et  celle  due  aux  anévrysmes  de  la  crosse  aortique , sont 
barik,  3°  édit.  1 
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unilatérales,  mais  la  première  se  manifeste  dans  toute  l’étendue  de  la 
cage  thoracique  du  côté  malade  dont  le  périmètre  total  est  augmenté  ; 
la  seconde  est  située  dans  des  zones  variables  qui  ne  correspondent 
point  à la  région  précordiale  proprement  dite  : à droite  du  sternum  vers 
le  deuxième  et  troisième  espace  intercostal  (anévrysme  de  l’aorte  ascen- 
dante) ; dans  la  région  du  manche  du  sternum  (anévrysme  de  la  crosse), 
etc. 

La  valeur  séméiologique  de  la  voussure  précordiale  est  importante  : 
elle  se  rattache  à l'hypertrophie  du  cœur  ou  à la  présence  d'un  épanche- 
ment péricardique . 

1°  La  voussure  précordiale,  liée  à Yhypertrophie  du  cœur , est  un  signe 
inconstant:  elle  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
sujets,  dont  la  cage  thoracique  est  très  flexible  et  s’accommode  au  vo- 
lume des  organes  qu’elle  renferme;  on  pourra  conclure  le  plus  souvent, 
lorsqu’elle  est  très  manifeste,  que  l’affection  cardiaque  et  1 hyper- 
trophie qui  l’a  suivie  remontent  aux  premières  années  ou  à l’ado- 
lescence. 

La  voussure  liée  à l’hypertrophie  se  développe  lentement,  reste  très 
longtemps  stationnaire,  et  si  elle  s’amende,  elle  ne  le  fait  que  d'une  ma- 
nière insensible. 

2°  La  voussure  précordiale  causée  par  les  épanchements  péricardiques 
signalée  déjà  par  Corvisart,  s’observe  plutôt  chez  la  femme  et  chez 
l’enfant  que  chez  l’homme,  à cause  de  la  rigidité  moindre  de  leur  thorax; 
elle  ne  se  rencontrerait  guère  d’aprèsLouis,  que  lorsque  la  quantité  de 
liquide  épanché  est  au  minimum  de  400  à 500  grammes. 

Cependant  ce  signe  n’a  qu’une  valeur  relative  (Potain,  Peter),  et  on 
a vu  la  voussure  précordiale  faire  défaut  dans  les  épanchements  abon- 
dants. 

Lorsqu’elle  existe,  sa  marche  est,  en  général,  très  caractéristique,  et 
le  développement  et  la  décroissance  rapides  d’une  voussure  dans  la 
région  précordiale,  doivent  éveiller  l'idée  d'un  épanchement  péricar- 
dique. 

h.  Dépression.  — Au  lieu  de  présenter  une  voussure,  la  région  pré- 
cordiale peut  être  le  siège  d’un  retrait  permanent . Celte  déformation, 
qu’on  rencontre  parfois  dans  la  symphyse  du  péricarde,  est  due  à la  fois 
à l’adhérence  des  deux  feuillets  du  péricarde,  et  d’autre  part,  à la  pré- 
sence de  brides  rattachant,  en  arrière,  le  péricarde  au  rachis  et  au  dia- 
phragme, ainsi  qu’à  <les  adhérences  pleuro-costales  ; le  poumon  esl 
alors  empêché  de  glisser  entre  le  coeur  et  la  paroi  thoracique. 
c.  Mouvements  ondulatoires.  — Ils  sont  de  deux  sortes  : 

1°  L 'ondulation  de  la  paroi  est  localisée  tantôt  à la  pointe,  tantôt  à la 
base  du  cœur,  sur  une  étendue  variable.  Ce  signe  serattacheà  l'existence 
d’une  symphyse  péricardique  mais  il  n’a  de  valeur  réelle  que  s'il  est 
accompagné  d’un  retrait  systolique  apparent  de  plusieurs  espaces  intercos- 
taux et  surtout  de  la  fixité  dé  la  pointe  du  cœur  dans  les  divers  décubi- 
tus. 

2°  Le  mouvement  de  roulis  systolique  de  la  région  précordiale , signalé 
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par  Jaccoud,  aurait  d'après  lui,  une  valeur  diagnostique  considérable 
eu  faveur  de  la  symphyse  cardiaque  avec  médiastinite  antérieure.  Plus 
fréquent  que  le  précédent,  ce  signe  consiste  en  un  mouvement  de  rep- 
tation commençant  avec  la  systole,  et  progressant  de  haut  en  bas  et  de 
droite  à gauche;  on  voit,  en  observant  de  près,  que,  pendant  la  systole, 
alors  que  la  partie  supérieure  de  la  région  fait  saillie  en  avant,  la  région 
inférieure,  au  contraire,  est  en  retrait  ; puis  dès  que  survient  la  diastole, 
le  mouvement  inverse  se  produit,  d’où  cette  sorte  d’ondulationrappelant 
celle  du  roulis  formé  par  les  vagues  de  la  mer. 

d.  Choc  de  la  pointe  du  cœur.  — Le  cœur  manifeste  son  activité  phy- 
siologique par  un  soulèvement  systolique  de  la  paroi  précordiale,  limité 
au  4e  ou  au  5e  espace  intercostal  gauche,  et  qu’on  désigne  sous  le  nom 
de  choc  de  la  pointe. 

1°  Nature  du  choc.  — Potain considère  dans  le  choc  de  la  pointe  deux 
phénomènes  distincts  : d’abord  un  court  soulèvement  dû  à la  distension 
du  ventricule,  produite  par  la  dernière  partie  de  la  systole  de  l’oreillette 
(présystole),  auquel  succède  aussitôt  un  ébranlement  ou  choc  propre- 
ment dit,  causé  par  la  tension  soudaine  des  parois  ventriculaires  et  par 
la  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  En  résumé,  le  phéno- 
mène commencerait  dans  la  présystole  pour  s’achever  dans  la  systole. 
Cette  opinion  a été  combattue  par  Chauveau,  Tripier  et  Dévie,  qui 
continuent  à croire  avec  plusieurs  auteurs  que  le  choc  de  la  pointe  du 
cœur  coïncide  exactement  avec  la  systole  ventriculaire  et  le  premier 
bruit  du  cœur. 

Le  choc  de  la  pointe  du  cœur  n’est  point  cependant  rigoureusement 
synchrone  avec  les  battements  de  la  carotide  et  de  la  radiale,  qui  re- 
tardent sur  lui  de  quelques  centièmes  de  seconde.  Pour  d’Espine,  le 
retard  de  la  pulsation  carotidienne  sur  le  choc  delà  pointe  du  cœur  serait 
seulement  de  neuf  à onze  (9  à 11  ) centièmes  de  seconde , alors  quecelui  de 
Y artère  radiale , plus  accusé,  se  chiffrerait  par  treize  à vingt  et  un  (13 
à 21)  centièmes  de  seconde  ; il  en  résulte  que  la  pulsation  carotidienne 
pourrait  être  utilisée  pour  marquer  la  systole  ventriculaire  dans  les  cas 
où  le  choc  de  la  pointe  ne  peut  être  que  difficilement  perceptible.  Tou- 
tefois, dans  la  pratique,  ces  retards  des  pulsations  artérielles  sur  le  choc 
apexien  n’ont  aucune  importance,  parce  qu’ils  sont  d’une  durée  extrê- 
mement minime  ; toutefois,  dans  certains  cas,  d’insuffisance  aortique 
Tripier)  ou  de  rétrécissement  mitral  (Potain),  le  retard  entre  les  deux 
phénomènes  peut  être  très  appréciable. 

2°  Siège.  — Le  cœur  étant  un  organe  dont  le  volume  subit  de  nom- 
breuses variations  passagères,  la  pointe  du  cœur  ne  saurait  avoir  un 
siège  absolument  fixe.  En  outre,  à l’état  normal,  dans  le  changement  de 
position  du  sujet  et  sous  l’influence  du  décubitus  latéral,  gauche  ou 
droit,  la  pointe  se  déplace  notablement.  C’est  ainsi,  par  exemple,  qu’elle 
se  rapproche  très  intimement  de  la  paroi  thoracique,  si  le  sujet  se  couche 
sur  le  côté  gauche. 

Chez  l’homme  bien  conformé,  et  arrivé  à son  complet  développement, 
on  admet  généralement  que  la  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace  intercos- 
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tal  gauche , à 8 ou  10  centimètres  de  la  ligne  médiane  (Verneuil,  1852; 
Duroziez1),  un  peu  en  dedans  du  mamelon. 

Cependant  cette  loi  est  loin  d’être  absolue,  car,  d’après  des  recherches 
plus  récentes  dues  à Chaix,  Ludger  (th.  Paris,  1883),  Bonnain  (, th . Bor- 
deaux, 1892),  la  pointe  bat  souvent  dans  le  cinquième  espace  intercostal. 
Potain  et  Vaquez2  admettent  un  siège  variable  et  remarquent  que  la 
pointe  leur  « a paru  battre  aussi  souvent  dans  le  cinquième  espace  que 
dans  le  quatrième , quelque  soit  d' ailleurs  Vâge  du  sujet  ».  Cette  opinion  a 
été  appuyée  par  Koren  qui,  sur  un  ensemble  de  676  sujets  a rencontré  la 
pointe  dans  le  cinquième  espace  dans  578  cas.  Quant  au  mamelon , il  ne 
saurait  servir  de  point  de  repère  fixe,  en  particulier  chez  la  femme , à 
cause  du  déplacement  que  peut  subir  le  sein,  sous  l’influence  du  décu- 
bitus droit  ou  gauche.  D’ailleurs,  ce  point  de  repère  n’est  pas  meilleur 
chez  V homme , ainsi  que  Sabrazès  et  Lafïorgue  (1902)  et  plus  récemment 
Gorsky3  l’ont  montré;  ce  dernier  auteur  opérant  sur  300  jeunes  soldats 
a relevé  le  peu  de  fixité  du  mamelon  ; la  ligne  mamelonnaire  n’a  donc 
qu’une  valeur  très  relative  pour  la  délimitation  des  dimensions  du  cœur. 

Chez  Y enfant  le  siège  de  la  pointe  du  cœur  est  le  même  ; cependant 
d’après  Weil  (de  Lyon),  le  quatrième  espace  serait  de  siège  normal,  et 
lorsque  la  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace,  on  pourrait,  par  cela 
même,  en  conclure  que  l’enfant  est  atteint  d’une  cardiopathie  organique 
dont  l’auscultation  fournit  toujours  la  preuve. 

On  a prétendu  que  chez  le  vieillard,  la  pointe  du  cœurdescendait  bien 
au-dessous  du  quatrième  espace  — dans  le  cinquième  et  même  dans  le 
sixième  — sous  l’influence  de  l’élongation  des  gros  vaisseaux  ; cette  re- 
marque est  susceptible  de  très  nombreuses  exceptions. 

3°  Etendue.  — Le  choc  occupe  normalement  une  surface  variant, 
d’après  Traube,  de  6 à 25  millimètres  carrés  et  l’extrémité  de  l'index  est 
suffisante  pour  la  recouvrir  tout  entière.  Elle  augmente  sensiblement, 
quand  le  sujet  est  debout  ou  penché  en  avant.  A l’état  pathologique, 
l’aire  du  choc  de  la  pointe  occupe  une  étendue  souvent  plus  vaste  : ainsi 
dans  l’hypertrophie  du  cœur,  l’impulsion  peut  s’étaler  et  se  percevoir 
dans  deux  ou  trois  espaces  intercostaux,  et  même  davantage. 

L’impulsion  du  cœur,  a dit  Laënnec,  « n’est  ordinairement  sensible 
qu’à  la  région  précordiale,  et  tout  au  plus  dans  la  moitié  inferieure  du 
sternum.  Elle  l’est  dans  Y épigastre,  chez  les  sujets  dont  le  sternum  est 
court  et  dont  le  cœur  a une  grande  force  d’impulsion  ».  Ce  phénomène 
s’observe  encore  dans  les  grandes  dilatations  du  cœur  droit  (Parrot). 

4°  Variations  de  siège.  — De  nombreuses  circonstances  entraînent  des 
variations  dans  le  siège  du  choc  de  la  pointe  du  cœur4  : 

A.  — A Y état  normal,  le  décubitus  latéral  gauche  rejette  la  pointe  vers 
la  gauche,  et  la  limite  de  la  matité  recule  ainsi  en  dehors  dans  une 


1.  Duhoziez,  Gaz.  des  hôpitaux , 1873. 

2.  Potain  et  Vaque/,  Sew.  méd.,  septembre  lS9o. 

3.  Gohsky,  Yoïenno , Méd.  Jonrn.,  novembre  1908. 

4.  E.  Bahik,  « La  pointe  du  cœur  et  la  région  apexienne»,  Presse  médicale,  19avrill902. 
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étendue  de  25  à 30  millimètres  environ  ; par  contre,  le  décubitus  latéral 
droit  la  rapproche  du  bord  gauche  du  sternum. 

Chez  certains  sujets  prédisposés,  à la  suite  d'un  repas , meme  très 
frugal,  le  cœur  se  dilate  rapidement  et  la  pointe  est  re  jetée  en  dehors. 

Le  choc  de  la  pointe  du  cœur  peut  encore  varier  après  certains  exer- 
cices violents  suivis  d’une  sorte  de  dilatation  aiguë,  quelquefois  considé- 
rable, mais  d’ailleurs  passagère. 

B.  — Mais  ces  variations  de  siège  sont  accusées  d’une  façon  plus 
manifeste,  à la  suite  de  nombreuses  conditions  pathologiques  : 

a.  Lorsqu'il  y a hypertrophie  notable  du  ventricule  yauclie  ( insuffisance 
aortique , mal  de  Bright,  cœur  de  Traube),  la  pointe  du  cœur  s'abaisse 
dans  le  cinquième  ou  le  sixième  espace  intercostal  gauche  (rarement 
plus  bas)  mais  ne  s’écarte  guère  de  la  ligne  verlicale  qui  passe  par  le 
mamelon  ; si  la  dilatation  hypertrophique  porte  sur  le  cœur  droit , celui- 
ci  s’allonge  horizontalement,  en  sorte  que  la  pointe  est  peu  ou  pas  abais- 
sée, mais  rejetée  vers  Vaisselle  gauche,  et  vient  battre  vers  la  ligne  axil- 
laire, très  en  dehors  du  mamelon,  ce  que  l’on  peut  voir,  par  exemple, 
dans  certains  cas  d’insuffisance  tricuspidienne,  ou  encore  dans  les  dila- 
tations cardiaques  droites,  consécutives  aux  affections  broncho-pulmo- 
naires chroniques  : emphysème,  sclérose  pulmonaire,  etc. 

b.  Dans  les  épanchements  notables  du  péricarde,  le  cœur,  déplacé  par 
le  liquide  qui  s’accumule  dans  les  parties  déclives,  est  refoulé  en  haut  et 
en  arrière  dans  le  sac  péricardique;  par  suite  la  pointe  du  cœur  vient 
battre  dans  le  troisième  espace  intercostal.  En  outre,  l’impulsion  du  choc 
s’exerce  sur  un  espace  plus  étendu,  parce  que  le  cœur  refoulé  dans  une 
partie  plus  étroite  de  la  cage  thoracique  transmet  ses  battements  à la 
paroi,  d’une  façon  plus  directe  (Gubler,  Sibson). 

c.  Dans  les  épanchements  pleuraux  (gazeux  ou  liquides),  la  pointe  du 
cœur  peut  subir  des  déviations  très  importantes,  en  rapport  avec  la 
quantité  d’air  ou  de  liquide  épanchée. 

Dans  les  cas  d’épanchement  très  abondant  du  côté  droit,  la  pointe  peut 
être  rejetée  plus  ou  moins  vers  l’aisselle  en  dehors  du  mamelon  gauche; 
mais  c’est  surtout  dans  les  épanchements  pleuraux  abondants  du  côté 
gauche  que  les  déviations  sont  le  plus  accusées.  Dans  ce  cas,  le  cœur  est 
refoulé  en  masse  vers  la  droite,  la  direction  de  son  axe  devenant  presque 
verticale ; dès  lors  la  base,  rejetée  plus  loin  vers  la  droite,  donne  lieu 
quelquefois  à un  léger  soulèvement  à la  droite  du  sternum,  pris  fausse- 
ment pour  celui  de  la  pointe,  et  qui  est  dû  au  ventricule  droit  (Skoda). 
Quant  à la  pointe,  elle  ne  dépasse  guère  la  ligne  médiane,  et  vient  battre 
sous  le  sternum  ou  vers  le  bord  droit  de  l’appendice  xiphoïde  (Fernet, 
Bard)  1 . 

d.  Dans  le  pneumothorax  gauche,  la  pointe  du  cœur  peut  subir  égale- 
ment une  forte  déviation  vers  la  droite. 

e.  Chez  certains  sujets,  le  cœur  ne  présente  pas  ses  rapports  nor- 
maux avec  la  paroi  thoracique;  il  est  déplace,  dévié , soit  : par  dépla- 


13 a hd,  Lyon  médical,  1893. 
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cernent  congénital  ( ectopie  congénitale)  ; soil  par  action  de  voisinage. 

a.  Dans  les  ectopies  du  cœur  (déplacements  congénitaux)  le  choc  de  la 
pointe  est  sujet  à des  déplacements  intéressants  à connaître  : dans  l’ee- 
topie  latérale  droite  ( dexiocardie  ou  dextrocardie ),  la  plus  fréquente  de 
toutes,  le  cœur  est  incliné  de  gauche  à droite,  et  la  pointe  dirigée  oblique- 
ment,, en  bas,  en  avant  et  à droite,  vient  battre  dans  le  voisinage  du  wa- 
melon  droit  (Bouillaud,  Thompson,  André  Petit1). 

*>.  Les  déviations  du  cœur  par  action  de  voisinage  sont  dues  à une 
pleurésie  abondante,  à un  pneumothorax  du  côté  gauche , ainsi  que  nous 
l’avons  dit  déjà,  à une  tumeur  du  médiastin , à Y emphysème  considérable, 
à des  déformations  du  thorax.  Chauffard2  a signalé  un  cas  de  symphyse 
pleuro-péricardique,  avec  sclérose  pulmonaire  du  sommet  gauche,  sui- 
vie de  sinistrocardie  : la  base  du  cœur  était  déviée  à gauche  avec  traction 
excentrique  vers  la  gauche  des  gros  vaisseaux  : aorte  et  artère  pulmo- 
naire; en  outre,  pendant  les  grandes  inspirations  il  y avait  déplacement 
à gauche  du  médiastin.  Dans  un  cas  de  Lafforgue3,  un  épanchement  de 
la  plèvre  gauche  avait  refoulé  le  cœur  vers  la  droite;  de  plus  celui-ci 
avait  subi,  autour  de  son  pédicule,  un  mouvement  de  torsion,  en  sorte  que 
la  pointe  battait  dans  le  quatrième  espace  intercostal  droit  à 3 à 4 centi- 
mètres du  bord  droit  du  sternum;  chez  un  autre  de  ses  malades,  il 
trouva  un  souffle  systolique  au  niveau  de  V aorte  qu'il  attribue  à un  rétré- 
cissement mécanique  de  l’aorte  causé  par  la  torsion  du  pédicule  car- 
diaque. 

On  a signalé  également  un  certain  nombre  de  faits  de  dextrocardie 
par  attraction  du  cœur,  provoquée  par  des  lésions  pleur o-pulmonair es  du 
côté  droit  : sclérose  pulmonaire , hydropneumothorax,  pleurésie  chro- 
nique, etc. 

Dans  la  sclérose  pulmonaire  rétractile  du  côté  droit,  le  déplacement  du 
cœur  à droite  a été  noté  par  Fernet  1 , Moutard-Martin3,  Barbier6,  Lé- 
pine7,  Garnier8,  Béclère9,  Schnerb  !°,  Galliard11,  Gilman  Thomp- 
son12, etc.  Dans  l’observation  de  Trastour  l3,  chez  un  malade  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire  du  côté  droit  avec  rétraction  marquée  du  pou- 
mon, il  se  produisit  lentement  une  déviation  du  cœur  dont  la  pointe 
batlaitdans  le  quatrième  espace  intercostal  droit  entre  le  mamelon  et  le 


1.  And  lui  Petit,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  mars  1 S L)  8 . 

2.  Chauffard,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  14  février  1002. 

3.  Lafforgue,  Gaz.  des  hôpitaux,  6 novembre  1902. 

4.  Fernet,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  18  décembre  1896. 

5.  Moutard-Martin,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  2 avril  1897. 

6.  Barbier,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  décembre  1896. 

7.  Lépine,  Ibid.,  26  mai  1899. 

8.  Garnier,  l’resse  médicale , 12  juillet  1899. 

9.  Béceère,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  6 juillet  1900. 

10.  Schnerb,  Ibid.,  22  mai  1903. 

11.  Galliard,  Conge,  franc,  de.  méd.,  Genève,  septembre  1908. 

12.  Gilman-Tiiompson,  New-Yov/e  Acad.  <>/'  Medicine  ; .Jouen.  oj  the  Amer,  Med. 
Associai.,  18  avril  1908. 

13.  Trastour,  Marseille  mécl.,  15  décembre  1909. 
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sternum.  Celte  déviation  paraissait  due  à une  hypertrophie  compensa- 
trice du  poumon  gauche  resté  sain  et  ayant  refoulé  le  cœur.  Bard  et 
d’Espine  ont  vu  des  faits  semblables. 

De  même  dans  un  cas  d hydro pneumothorax  du  côté  droit,  Edg. 
Hirtz  •constata,  après  la  disparition  de  l’épanchement,  que  le  cœur  était 
déplacé  à droite  sous  l'action  d'une  coque  fibreuse  pleuro-péricardique 
qui  s’était  substituée  à l’épanchement,  puis  avait  attiré  et  fixé  le  cœur  de 
ce  côté. 

Enfin  le  cœur  peut  encore  être  dévié  ou  déplacé  vers  l’épigastre  dans 
la  cardioptose  ou  refoulé  vers  le  haut,  par  une  ascite  abondante,  le  météo- 
risme abdominal,  une  tumeur  abdominale. 

Les  différents  déplacements  que  nous  venons  de  passer  en  revue  pré- 
sentent des  variations,  auxquelles  le  clinicien  peut  assister  de  la  façon  la 
plus  nette  : c’est  ainsi  qu’après  la  disparition  d’un  épanchement  pleural 
abondant  du  côté  gauche,  on  peut  voir  la  pointe  reprendre  peu  à peu  son 
siège  habituel;  mais  le  phénomène  se  produit  parfois  avec  lenteur;  il  en 
est  de  même  après  la  guérison  d’un  épanchement  péricardique. 

5°  Fixité  de  la  pointe.  — Dans  des  conditions  tout  opposées,  la  pointe 
du  cœur,  au  lieu  de  conserver  sa  mobilité  normale  et  sa  grande  facilité 
de  déplacement  suivant  les  divers  décubitus  pris  parle  malade,  présente 
un  caractère  de  fixité  remarquable  ; nous  avons  dit  déjà  que  celle-ci 
constituait  le  meilleur  signe  en  faveur  de  la  symphyse  du  péricarde 
(P  OTAI  V ) . 

6°  Retrait  systolique.  — Au  lieu  d’une  saillie,  on  peut  relever  quelque- 
fois à l’inspection  un  retrait  systolique  de  la  région  de  la  pointe  du  cœur. 
On  1 a regardé  longtemps  comme  un  signe  de  symphyse  du  péricarde  et? 
dans  ce  cas,  Skoda  pensait  que  la  pointe  attirée  en  haut  par  le  raccour- 
cissement du  cœur  pendant  la  systole,  entraînait  avec  elle  la  paroi  thora- 
cique à laquelle  elle  était  rattachée  par  des  adhérences. 

Limite  exclusivement  à un  seul  espace  intercostal , au  niveau  même 
de  la  pointe  qui  se  déprime  en  godet,  sa  valeur  séméiologique  est  nulle, 
et  elle  n est  souvent  que  l'exagération  de  la  pulsation  négative  normale 
de  Marey.  Elle  se  produit  de  la  façon  suivante  : durant  la  systole,  le 
cœur,  diminué  de  volume,  laisse  dans  la  cavité  thoracique  un  espace 
vide  que  le  poumon  vient  combler;  mais  lorsque  le  cœur  est  en  contact 
direct  avec  la  paroi  sans  interposition  de  lame  pulmonaire,  le  vide  est 
comblé  par  1 affaissement  des  espaces  intercostaux  : ainsi  s’explique 
le  retrait  systolique  sus-apexien. 

Le  retrait  systolique  a,  au  contraire,  une  signification  pathognomonique 
véritable,  lorsqu  il  occupe  plusieurs  espaces  intercostaux  ou  la  plus  grande 
paitie  de  la  région  préventriculaire  [dépression  pluricostale,  de  Jaccoud  ) 
ou  même  quelquefois  1 épigastre.  Dans  ces  cas,  il  indique  une  symphyse 
cardiaque  avec  adhérences  pleuro-péricardiques  et  diaphragmatiques. 

D après  Riegel  (187J),  cette  dépression  pluricostale  symptomatique, 
ne  se  manifeste  que  si  le  myocarde  a conservé  toute  son  énergie  con- 


1.  Edg.  IJnm,  Soc.  méd.  hâpit.,  Paris,  2a  mai  1906. 
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Iraclile,  et  s'amoindrit  progressivement,  lorsque  le  muscle  cardiaque 
fléchit  et  que  les  cavités  commencent  à se  dilater. 

On  peut  observer  quelquefois  encore  dans  la  même  région,  après  que 
s'est  montré  le  retrait  systolique,  un  soulèvement  ou  encore  un  choc  dias- 
tolique; il  esl  dû  simplementà  ce  que  la  paroi  thoracique  déprimée  pen- 
dant la  syslole  reprend  brusquement,  durant  la  diastole,  sa  courbure 
normale  (Sanders). 

Ce  signe,  qui  n’est  en  définitive  que  le  corollaire  du  précédent,  n’a 
point  de  valeur  réelle,  et  Potain  l’a  noté  chez  des  malades  indemnes  de 
symphyse  du  péricarde. 

e.  Pulsations  de  l’aorte.  — Lorsqu’il  y a dilatation  anévrysmale  des 
portions  ascendante  ou  transversale  de  la  crosse  de  l’aorte,  onnote  assez 
fréquemment,  dans  la  partie  interne  des  deuxième  et  troisième  espaces 
intercostaux  droits,  un  soulèvement  pulsatile,  parfois  fort  léger  et  ap- 
préciable seulement  en  regardant  obliquement  la  paroi  thoracique,  par- 
fois très  manifeste  à la  vue  de  face  et  rendu  plus  net  encore  en  appli- 
quant à son  niveau  un  petit  index  de  papier.  Ces  soulèvements,  qu’on 
note  encore  à la  partie  supérieure  du  sternum,  sont  systoliques,  mais 
un  peu  en  retard  sur  le  choc  apexien  ; ils  sont  dus  à la  pénétration  du 
sang  dans  la  poche  anévrysmale. 

f.  Pulsations  de  l’artère  pulmonaire.  — Plus  rares  que  les  précédentes, 
elles  siègent  à la  partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  gauche, 
et  sont  systoliques.  On  les  a rencontrées  dans  des  cas  de  dilatation  de 
l’artère  pulmonaire  accompagnée  ou  non  de  rétrécissement  de  l’orifice 
comme  dans  les  cas  de  Mannkopff  (1863),  de  Bard  et  de  Courtellemont. 

g.  Pulsations  sus-apexiennes.  — Laënnec,  Bouillaud  ont  noté,  chez 
quelques  malades,  un  soulèvement  pulsatile,  au  niveau  clu  deuxième  et 
du  troisième  espace  intercostal  gauches,  c’est-à-dire  dans  une  région  située 
au-dessus  de  la  pointe.  Ce  soulèvement  qu'on  ne  saurait,  par  consé- 
quent rapporter  au  choc  de  la  pointe,  a été  attribué  par  Bouillaud,  et 
plus  tard  par  Sansom,  à une  impulsion  systolique  de  l'oreillette  gauche; 
ces  deux  auteurs  l’avaient  observé  dans  des  cas  de  rétrécissement 
mitral. 

Gibson,  rencontrant  le  même  phénomène  chez  des  chlorotiques,  attri- 
bue ce  soulèvement  au  reflux  du  sang  dans  l’oreillette  gauche  par  insuf- 
fisance mitrale  fonctionnelle,  conséquence  de  la  dilatation  du  cœur  liée 
à l’anémie. 

h.  Battements  épigastriques.  — Chez  quelques  sujets,  surtout  chez  les 
femmes  il  existe  à l’épigastre,  ou  encore  dans  la  région  sus-ombilicale, 
des  battements  isochrones  au  pouls  radial,  dont  les  caractères  et  la 
valeur  séméiologique  sont  très  différents. 

Ces  pulsations  de  la  région  épigastrique  sont  tantôt  perçues  par  le 
malade  lui-même  qui  les  signale  au  médecin,  tantôt  elles  sont  purement 
objectives.  4 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  presque  toujours  de  névropathes , ou  de 
dyspeptiques,  et  les  pulsations  sont  ressenties  de  préférence  au  moment 
d’une  émotion  vive  ou  pendant  le  travail  de  la  digestion;  dans  quelques 
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cas  aussi,  lorsque  par  exemple  la  pulsation  est  duc  à la  présence  d’une 
tumeur  anévrysmale  de  l'aorte  abdominale , les  malades  accusent  locale- 
ment des  phénomènes  douloureux  (pincement,  brûlure,  constriction, 
sensation  de  pesanteur). 

Dans  un  second  groupe  de  faits,  les  battements  épigastriques  sont 
perçus  seulement  par  le  médecin  pendant  l’exploration  profonde  de  la 
région  médiane  de  l’abdomen,  sans  que  le  malade  en  ait  conscience  le 
plus  souvent  ; on  perçoit  alors  sur  un  trajet  de  un  à plusieurs  centi- 
mètres l'exislence  de  pulsations  rythmiques  dont  l’intensité  augmente 
par  la  pression  du  doigt,  ou  encore  du  stéthoscope.  Ces  battements  se 
rencontrent  chez  les  sujets  dont  la  paroi  abdominale  est  lâche  et  peu 
résistante,  par  exemple  de  suite  après  Y accouchement,  après  la  ponction 
d’une  ascite  abondante , ou  encore  chez  les  sujets  amaigris  ou  présentant 
une  exagération  notable  de  Yensellure  lombaire. 

Diagnostic  différentiel.  — Les  battements  épigastriques  ne  seront  pas 
confondus  avec  le  pouls  veineux  hépatique  symptomatique  de  l'insuffi- 
sance tricuspidienne,  qu’on  rencontre,  non  à l’épigastre  proprement 
dit,  mais  à droite  de  la  ligne  médiane,  et  au  niveau  de  la  région  du  foie. 
On  ne  les  confondra  pas  non  plus  avec  les  pulsations  hépatiques  arté- 
rielles rencontrées  par  Lebert  dans  la  maladie  de  Basedow,  et  dans  l’in- 
suffisance aortique  par  Rosenbach. 

Valeur  séméiologique.  — Les  pulsations  épigastriques  peuvent  être 
rattachées  tantôt  à Yaorte  abdominale,  tantôt  aux  battements  du  cœur 
lui-même  ; tantôt  enfin  ce  sont  de  simples  battements  transmis  au  lobe 
gauche  du  foie  par  l’aorte  elle-même. 

1.  Nous  avons  signalé  déjà  les  pulsations  de  l'aorte  abdominale,  per- 
çues chez  les  accouchées  et  les  malades  amaigris  ; on  les  rencontre  en- 
core, et  cela  assez  fréquemment,  chez  les  neurasthéniques , les  hysté- 
riques, les  dyspeptiques  ; dans  ces  derniers  cas,  ces  pulsations  décrites 
encore  sous  le  nom  de  battements  nerveux  de  l'aorte , sont  rapportées  à 
des  troubles  vaso-moteurs  amenant  une  diminution  de  la  tonicité  vascu- 
laire (Eicchorst,  Douglas  Powell).  Us  étaient  déjà  connus  d’Hippo- 
crate, et  plus  tard  de  Lancisi,  de  Laënnec  et  de  Slokes. 

Des  pulsations  épigastriques  peuvent  se  rattacher  à l’existence  d’un 
anévrysme  de  V aorte  abdominale , au  niveau  du  tronc  cœliaque  presque 
toujours.  Dans  ce  dernier  cas,  on  note  à la  palpation  l’existence  d’une 
tumeur  profonde,  pulsatile  et  expansive,  dont  les  battements  sont  iso- 
chrones au  pouls  radial;  enfin,  on  relève  encore  que  le  pouls  fémoral  est 
en  retard  très  sensible  sur  le  pouls  radial.  Chez  certains  malades,  l’ané- 
vrysme de  l’aorte  abdominale  est  accompagné  de  douleurs  locales  par- 
fois fort  vives. 

2.  Les  battements  de  la  région  épigastrique  peuvent  être  produits  par 
le  cœur  lui-yiême  ; ils  se  présentent  sous  forme  d’ondulations  plutôt  que 
de  pulsations  véritables,  isochrones  au  pouls,  à la  partie  inférieure  du 
sternum  et  se  prolongeant  sur  la  région  épigastrique;  on  les  rencontre 
dans  la  dilatation  hypertrophique  du  ventricule  droit,  quelle  qu’en  soit  la 
cause  : lésions  mitrales,  tricuspidiennnes , affections  du  mfocarde,  ale.,  et 
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dans  le  cours  de  Y emphysème,  de  Y asthme,  de  la  bronchite  chronique , delà 
phtisie  fibreuse , à la  suite  desquels  les  cavités  droites  sont  généralement 
augmentées  de  volume.  Dans  d’autres  circonstances,  les  battements 
épigastriques  sont  dus  au  déplacement,  à l’abaissement  du  cœur  sui- 
vant le  mécanisme  de  la  cardioptose  (Rummo,  E.  Barié). 

3.  Quelquefois  ces  battements  épigastriques  seraient  causés  par  l’a- 
baissement pathologique  du  côlon  transverse  (Glénard,  1893),  suivant  la 
genèse  de  Y entéroptose. 


A.  Enfin  les  battements  épigastriques  peuvent  être  provoqués  simple- 
ment par  la  compression  sur  b aorte  par  une  tumeur  abdominale  (néo- 
plasmes de  l’estomac,  du  foie,  du  pancréas,  du  péritoine,  etc.).  Dans 
ces  cas,  la  tumeur  abdominale  formée  d’une  masse  solide  n’est  point 
expansive  et  ne  donne  pas  lieu  au  retard  du  pouls  fémoral. 

i.  Rétraction  de  la  région  dorsale.  — Chez  quelques  malades  atteints  de 
symphyse  péricardique,  on  remarque  dans  la  région  dorsale  une  rétrac- 
tion systolique  d’un  ou  de  deux  espaces  intercostaux,  un  peu  au-dessous 
et  en  dehors  de  la  pointe  de  l’omoplate  (Broadbent).  Ce  signe  ne  peut 
avoir  de  valeur  que  s’il  n’est  point  modifié  par  les  mouvements  respi- 
ratoires. 


B.  Palpation.  — Elle  est  extrêmement  importante  dans  l'étude  des 
cardiopathies.  Le  malade  sera  examiné  debout,  assis,  mais  de  préfé- 
rence couché.  Le  médecin,  placé  à gauche  du  malade,  commencera, 
s’il  s’agit  d’une  femme  aux  seins  volumineux,  par  soulever  le  sein  gauche, 
puis  il  pratiquera  la  palpation,  soit  avec  l’extrémité  digitale  de  l’index 
et  du  médius,  ou  beaucoup  mieux  avec  la  paume  de  la  main  largement 
appliquée  sur  la  région  précordiale.  Sans  aller  aussi  loin  que  Bard  qui 
attache  à « la  palpation  large  du  cœur  » une  importance  supérieure  à 
celle  de  la  percussion  et  de  l’auscultation  pour  apprécier  les  différentes 
manifestations  cliniques  du  cœur  malade,  il  faut  reconnaître  que  l'im- 
portance dos  signes  fournie  par  la  palpation  est  considérable. 

Elle  permet  d'apprécier  la  localisation  normale  ou  pathologique  du 
choc  précordial,  ses  variations  de  siège  et  son  intensité.  Elle  relève,  en 
plus,  la  présence  de  phénomènes  physiques  d’une  valeur  séméiologique 
très  importante  : 1°  le  choc  de  la  pointe  du  cœur , avec  ses  variations  de 
fréquence,  d’intensité,  et  les  caractères  particuliers  qu’il  présente  dans 
certains  cas  : choc  en  dôme , choc  de  galop;  2°  le  frôlement  de  la  base  du 
cœur;  3°  les  vibrations  valvulaires  ; 4°  le  frottement  péricardique,  et  5"  le 
plus  important  de  tous,  le  frémissement  cataire. 

1°  Choc  de  la  pointe  du  cœur.  — a.  Nous  insisterons  peu  sur  la  notion 
de  siège  du  choc  de  la  pointe  fournie  parla  palpation,  car  le  plus  souvent 
l’inspection  a donné  sur  ce  sujet  des  renseignements  précieux.  Cepen- 
dant la  palpation  est  indispensable  pour  préciser  rigoureusement  le 
siège  maximum  du  choc,  principalement  lorsque  l’impulsion  s’étend  sur 
une  étendue  assez  vaste  de  la  région  précordiale. 

D’un  autre  côté,  lorsque  le  muscle  cardiaque  se  contracte  faiblement, 
le  soulèvement  de  la  pointe  est  parfois  si  faible  que  le  choc  est  inappré- 
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ciahle  à l'inspection  ; seule  la  palpation  de  la  région  précordiale  permet 
encore  d’en  préciser  exactement  le  siège. 

b.  Fréquence  des  battements  de  la  pointe.  — A Y état  normal , les  pulsa- 
tions cardiaques  sont  régulières  ; leur  fréquence  varie,  chez  l’adulte,  de 
HO  à 72  environ  à la  minute  ; ces  pulsations  sont  parfois  d’une  inégale 
intensité  selon  les  mouvements  respiratoires  : les  plus  fortes  correspon- 
dant à l'expiration,  les  plus  faibles  à l’inspiration. 

A Y état  pathologique , ce  choc  peut  être  irrégulier  parfois  même  désor- 
donné ( états  asystoliques). 

c.  L'intensité  du  choc  pulsatile  de  la  pointe  est  variable  : 

1.  Le  choc  peut  être  à peine  perceptible  chez  les  obèses,  à cause  de 
l’épaisseur  de  la  paroi  thoracique. 

Dans  Y état  de  maladie,  il  est  mou,  affaibli  et  même  nul  dans  les  dégé- 
nérescences du  myocarde  : cardio-sclérose , cœur  polysarcique  avec  ou 
sans  dégénérescence  graisseuse  de  la  fibre  musculaire,  dans  les  dilata- 
tions du  cœur,  les  myocardites  aiguës,  les  états  asystoliques,  les  épanche- 
ments du  péricarde. 

Dans  ce  dernier  cas,  après  avoir  remarqué  d’abord  l’affaiblissement 
progressif  du  choc,  on  notera  que  ce  dernier  reste  perceptible  dans  la 
station  verticale  ou  penchée  en  avant,  alors  que  souvent  on  ne  le 
retrouve  plus  dans  la  position  couchée,  h' emphysème  donne  lieu  égale- 
ment à un  amoindrissement  notable  du  choc  de  la  pointe. 

2.  Au  contraire  le  choc  précordial  est  exagéré  sous  l’influence  des 
palpitations  émotives  ou  provoquées  par  la  marche  précipitée,  la  montée 
d'un  escalier,  etc.,  et  surtout  Y hypertrophie  considérable  du  cœur.  Dans 
ces  cas,  l’énergie  extrême  des  contractions  myocardiques  se  traduit  par 
une  sorte  d’éréthisme  du  cœur  avec  ébranlement  de  la  paroi  thoracique 
tel,  que  la  main  ou  la  tête  du  médecin  qui  ausculte  sont  soulevées  éner- 
giquement et  d’une  façon  rythmique. 

Cet  ébranlement  produit  par  la  violence  des  contractions  cardiaques 
est  souvent,  perçu  douloureusement  par  le  malade. 

Polaina  fait  remarquer  cependant  que  chez  les  brightiques,  en  dépit 
de  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  de  la  tension  artérielle  géné- 
ralement élevée,  le  choc  de  la  pointe  était  parfois  affaibli  et  cela  même 
avant  les  premières  menaces  de  dilatation  du  cœur.  Par  contre,  le  choc 
cardiaque , très  énergique,  peut  se  percevoir  sur  foute  l’étendue  de  la 
région  ventriculaire  et  produire  un  soulèvement  en  masse  de  toute  la 
région  précordiale  : c’est  le  choc  globuleux. 

d . Le  choc  de  la  pointe  peut  présenter  à la  palpation  deux  caractères 
particuliers  d’une  grande  valeur  : 1°  le  choc 'en  dôme;  2°  le  choc  de  galop. 

a.  Choc  en  dôme.  — D’après  Bard,  lorsqu’on  applique  la  paume  de 
la  main  sur  la  région  de  la  pointe  du  cœur  chez  un  malade  atteint 
d’hypertrophie  considérable  du  cœur  gauche  avec  insuffisance  aor- 
tique, on  éprouve,  au  moment  du  choc,  la  sensation  d’une  boule,  d'un 
globe  se  durcissant  sous  la  main  : c'est  le  choc  en  dôme;  il  ne  se  rencon- 
trerait  qu’avec  l’insuffisance  sigmoïdienne,  lesautres  hypertrophies  don- 
nant à la  main  l'impression  du  choc  d’une  pointe  mousse.  Ce  signe,  dù 
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au  durcissement  systolique  de  la  pointe  dilatée,  a une  valeur  diagnos- 
tique importante,  mais  n'est  point  d’une  constance  absolue. 

b.  Choc  de  galop.  — Le  signe  physique  connu  sous  le  nom  de  bruit 
de  galop,  que  nous  étudierons  plus  loin,  consiste  moins  dans  un  bruit 
proprement  dit  que  dans  un  choc,  un  soulèvement  appréciable  de  la 
paroi  ; et  quand  on  applique  l’oreille  sur  la  poitrine,  le  galop  « en  affecte 
la  sensibilité  tactile,  plus  peut-être  que  le  sens  auditif  ».  Dans  la  plupart 
des  cas,  en  effet,  le  bruit  de  galop  s'accompagne  d’un  léger  soulèvement 
de  la  paroi  précordiale,  appréciable  à la  main.  En  fait,  il  s’agit  moins 
d'un  choc  délimité  nettement,  que  d’une  oscillation  diffuse,  étalée  en 
nappe.  Le  phénomène  se  produit  durant  la  diastole  ou  dans  la  présystole. 
S’il  s’agit  d’un  galop  gauche,  le  soulèvement  se  rencontre  entre  la  pointe, 
le  bord  gauche  du  sternum  et  le  deuxième  espace  intercostal;  si  l’on  se 
trouve  en  face  d'un  galop  du  cœur  droit,  le  phénomène  s’observe  vers  la 
partie  inférieure  du  sternum,  à l’épigastre  le  long  du  bord  droit  du  cœur. 

2°  Frôlement  de  la  base  du  cœur.  — Dans  l'insuffisance  aortique, 
Potain  a noté  un  frôlement  léger  de  la  hase  c lu  cœur,  alternant  avec  le 
choc  précordial,  et  par  conséquent  synchrone  à la  diastole  ventriculaire  ; 
on  le  trouverait  seulement  dans  les  cas  où  les  bords  de  l’orifice  aortique 
sont  recouverts  de  rugosités  épaisses. 

3°  Vibrations  valvulaires.  — En  palpant  avec  soin  la  région  précor- 
diale, on  peut  percevoir  une  sorte  d'ébranlement  brusque  sans  foyer 
maximum  très  précis,  mais  se  propageant  à distance  en  s’atténuant  pro- 
gressivement. Ce  phénomène,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  choc 
apexien,  qui  donne  la  sensation  d’un  soulèvement  nettement  délimité, 
est  dû  à la  tension  de  l’appareil  valvulaire;  signalé  autrefois  par  Laën- 
nec, par  Raynaud  (1868;  et  par  Friedreich,  il  a été  étudié  de  nouveau  par 
Bard.  Ces  vibrations  valvulaires  sont  normales , mais  elles  présentent  des 
variations  pathologiques  intéressantes. 

1.  A V état  normal , la  vibration  mitrale  se  rencontre  à la  pointe  du 
cœur;  elle  est  due  au  claquement  de  fermeture  et  à la  brusque  mise  en 
tension  de  la  valvule. 

2.  Mais  dans  certaines  circonstances,  cette  vibration  de  la  mitrale  pré- 
sente une  exagération  caractérisée  : c’est  ce  qu’on  rencontre  par  exemple 
dans  l’éréthisme  cardiaque  de  certains  névropathes  à la  suite  des  émo- 
tions (crainte,  anxiété,  attente  d’un  événement,  examen  médical,  épreuves 
d’un  concours,  etc.)  ou  encore  après  une  marche  rapide.  Cette  exagéra- 
tion est  portée  à l’excès,  chez  les  chlorotiques,  chez  les  jeunes  gens 
à parois  thoraciques  minces,  atteints  de  celle  pseudo-hypertrophie  dite 
décroissance  que  nous  étudierons  ultérieurement. 

Cette  exagération,  qui  n’est  en  somme  que  Y équivalent  tactile  de  X éclat- 
exagéré  du  'premier  bruit , se  rencontre  encore  dans  quelques  états  patho- 
logiques : dans  la  sclérose  de  la  valvule  mitrale  et  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  où  elle  est  permanente,  coïncidant  avec  l’éclat,  la  dureté  du 
premier  bruit;  cette  « vibration  mitrale  dure  »,  due  au  claquement  des 
valvules  rigides  à bords  épaissis,  constitue,  comme  on  le  sait,  un  bon 
signe  du  rétrécissement  mitral. 
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3.  La  diminution  du  claquement  de  la  mil  raie  se  rencontre  lorsque  les 
bords  valvulaires  n’arrivent  point  à se  mettre  complètement  en  contact  : 
insuffisance  mitrale  large,  endocardite  aiguë,  etc. 

4.  L 'exagération  de  lavibration  sigmoïdienne  aortique  se  rencontre  pen- 
dant la  diastole  au  niveau  du  foyer  aortique  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit;  elle  se  rattache  soit  à une  élévation  de  la  pression  arté- 
rielle associée  à l'hypertrophie  cardiaque  liée  à l’atrophie  rénale,  ou 
encore  à l’athérome  des  sigmoïdes  aortiques. 


5.  L 'exagération  de  la  vibration  sigmoïdienne  pulmonaire  également  dias- 
tolique, se  rencontre  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche;  on  la 
relève  dans  les  lésions  mitrales  (surtout  le  rétrécissement  dans  le  stade 
moyen  de  la  maladie),  dans  le  cours  de  certaines  affections  légères  gas- 
tro-hépatiques (Potain,  E.  Barié),  ou  de  quelques  affections  chroniques 

* broncho-pulmonaires  : emphysème,  asthme,  bronchite  chronique,  etc. 

6.  Enfin,  on  peut  encore  percevoir  le  dédoublement  des  vibrations 
sigmoïdiennes , aortiques  et  pulmonaires  dans  la  sténose  mitrale,  où  il  coïn- 
cide avec  le  dédoublement  du  second  bruit  dont  il  a la  même  valeur 


séméiologique. 

4°  Frottement  péricardique.  — Dans  certains  cas  de  péricardite  sèche,  la 
paume  de  la  main  appliquée  sur  la  région  précordiale  reçoit  l’impres- 
sion d’un  frôlement  superficiel  ou  d'un  grattement  plus  ou  moins  râpeux, 
dont  1'  intensité  augmente  quand  le  malade  est  assis  et  penché  un  peu  en 
avant , ou  encore  lorsqu’il  reste  dans  le  décubitus  dorsal  et  qu'on 
déprime  fortement  avec  la  main  les  espaces  intercostaux,  car  on  approche 
ainsi  plus  intimement  les  deux  feuillets  dépolis  du  péricarde  qui  frottent 
mieux  l’un  contre  l’autre. 

Ce  frottement  n’est  rigoureusement  synchrone  ni  avec  le  choc  systo- 
lique, ni  avec  la  diastole  ; il  est  le  plus  souvent  méso-systolique  ou  méso- 
diastolique; fréquemment  encore,  il  est  double,  et  donne  à la  main  la 
sensation  d’un  mouvement  de  va-et-vient . Ce  frottement  péricardique 
se  distingue  du  frottement  pleurétique  en  ce  qu’il  persiste  avec  toute  sa 
netteté  quand  on  suspend  les  mouvements  respiratoires. 

5.  Frémissement  cataire.  — La  palpation  de  la  région  précordiale 
relève  parfois  l’existence  de  vibrations  d'un  caractère  tout  particulier, 
connues  déjà  de  Corvisart,  mais  que  Laënnec,  qui  lésa  étudiées  avec 
soin,  a comparées  au  « frémissement  qui  accompagne  le  murmure  de 
satisfaction  que  font  entendre  les  chats,  quand  on  les  flatte  de  la  main  » 
il  a désigné  le  phénomène  sous  le  nom  de  frémissement  cataire;  c’est 
l’analogue  du  thrill  des  médecins  anelais. 

On  a comparé  encore  le  frémissement  cataire,  suivant  son  intensité, 
à la  sensation  qu’on  éprouve  en  touchant  une  corde  de  violon  résonnant 
sous  l’archet,  ou  en  mettant  la  main  sur  le  larynx  d’un  sujet  qui  chante 
ou  crie  (BouiLlaud).  On  l’a  rapproché  encore  des  vibrations  produites 
par  un  rouet  en  mouvement,  et  comparé  également  au  bruit  râpeux 
d’une  étrille,  etc. 

Le  frémissement  cataire  est  produit  par  les  vibrations  sonores  que 
détermine  le  courant  sanguin  au  niveau  des  lésions  d'orifice  du  cœur.  Ces 
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vibrations  donnent  en  meme  temps  : pour  l’oreille  un  bruit  de  souffle,  à 
la  main  un  frémissement  cataire  ; ces  deux  signes,  produits  simultané- 
ment par  une  même  cause,  constituent  un  seul  et  même  phénomène  perçu 
par  deux  sens  différents. 

Le  frémissement  cataire  a besoin  d’une  vibration  forte  pour  prendre 
naissance,  c’est  pourquoi  on  le  rencontre  surtout  dans  les  rétrécissements 
à bords  indurés  et  rugueux;  il  est  plus  rare  dans  les  insuffisances,  parce 
que  le  petit  volume  de  la  veine  fluide  et  la  tension  extrême  de  l’appareil 
valvulaire  augmentent  de  beaucoup  la  rapidité  des  vibrations,  qui,  dans 
ces  conditions,  ne  produisent  qu’une  sensation  tactile,  très  affaiblie. 

Pour  le  bien  percevoir,  il  faut  appliquer  la  paume  de  la  main  large- 
ment sur  la  paroi  précordiale;  les  articulations  métacarpo-phalangiennes 
sont  particulièrement  sensibles  à la  sensation  que  produit  le  frémissement. 

Lorsque  le  cœur  se  contracte  faiblement  ou  encore  lorsque  le  malade 
est  au  grand  repos,  le  frémissement  cataire  est  faible  et  parfois  presque 
nul;  si  l’on  demande  alors  au  malade  de  s’asseoir  un  peu  brusquement  ou 
encore  de  se  lever  et  de  marcher  vite  en  faisant  quelques  pas,  de  suite 
le  frémissement  cataire  reprend  toute  sa  netteté.  Les  mouvements  res- 
piratoires ont  peut  être  aussi  de  leur  côté  une  influence  marquée  sur 
l’intensité  du  frémissement  vibratoire,  et  Tripier  et  Dévie  ont  prétendu 
que  celui-ci,  très  net  dans  l’inspiration,  était  moins  net  ou  plus  faible 
durant  l’expiration. 

Le  frémissement  cataire  peut  occuper  la  base , la  région  méso- 
cardiaque ou  encore  la  pointe  du  cœur;  il  est  systolique , diastolique  ou 
présystolique. 

a.  A la  base , le  plus  fréquemment  observé  est  le  frémissement  systo- 
lique, siégeant  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche , le  long  du 
bord  du  sternum;  il  est  généralement  intense,  rude  et  quelquefois 
même  râpeux;  il  se  rattache  au  rétrécissement  de  V artère  pulmonaire. 
Lorsqu'il  existe  avec  ces  caractères,  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
droit , il  est  lié  au  rétrécissement  aortique  ; son  intensité  est  généralement 
moindre  que  dans  le  cas  précédent. 

Lorsque  le  frémissement  se  perçoit  en  dehors  du  cœur,  surtout  à la 
droite,  il  se  rattache  à un  anévrysme  de  V aorte,  dont  on  ne  tarde  guère 
d’ailleurs  à percevoir  les  soulèvements  pulsatiles. 

b.  On  rencontre  quelquefois  un  frémissement  systolique  d’une  grande 
intensité,  dans  la  région  méso-ventriculaire  ayant  son  maximum  dans  le 
troisième  espace  intercostal  gauche  ; il  est  l’indice  d’une  communication 
interventriculaire  (Henri  Roger)  presque  toujours  congénitale. 

c.  Enfin  dans  la  région  apexienne  ou  plus  exactement  un  peu  au-dessus 
de  la  pointe,  on  note  un  frémissement  cataire,  généralement  rude,  dans 
la  .diastole  proprement  dite,  ou  encore  dans  la  présystole,  et  cessant  d’une 
façon  soudaine,  au  moment  du  choc  systolique  de  la  pointe  et  de  la 
vibration  delà  mitrale  : c’est  un  des  signes  du  rétrécissement  mitral. 

Le  frémissement  vibratoire  lié  à l’ insuffisance  mitrale,  beaucoup  plus 
rare  que  le  précédent,  est  systolique  et  d’une  faible  intensité,  il  occupe 
la  région  même  de  la  pointe. 


LE  COEUR 


15 


Dans  le  rétrécissement  tricuspidien,  on  a pu  relever  l’existence  d'un 
frémissement  cataire  diastolique  au  niveau  de  l’appendice  xiphoïde 

(SCHIPMANX). 

Le  frémissement  cataire  exige,  pour  sa  production,  une  certaine 
énergie  contractile  du  myocarde;  il  peut  donc  s atténuer  ou  disparaître 
totalement  dès  (pie  s’accuse  l’insuffisance  du  muscle;  c'est  ce  qu’on 
observe  notamment  dans  l'asystolie. 


C.  Percussion.  — Elle  permet  d’apprécier  lé  volume  du  cœur  et  les 
variations  qu’il  présente  sous  diverses  influences  physiologiques  ou 
pathologiques. 

Les  rapports  du  cœur  avec  la  cage  thoracique  montrent  que  sa  face 
antérieure  est  la  seule  qui  soit  facilement  accessible,  c’est  donc  sur  la 
paroi  anterieure  du  thorax , et  du  côte  gauche,  que  la  délimitation  du 
cœur  devra  être  fixée. 

Cependant,  des  recherches  récentes  ont  montré  que  ce  procédé  pou- 
vait être  complété  par  l 'exploration  du  cœur  par  la  région  dorsale , sui- 
vant une  technique  particulière  que  nous  décrirons  plus  loin. 

I.  Percussion  sur  la  paroi  antérieure  du  thorax.  — C’est  le  procédé 
classique  habituel,  il  comprend  deux  méthodes  : 

Dans  l’une,  dont  Bouillaud1  fut  l’initiateur,  la  percussion  cherche  seu- 
lement à fixer  les  limites  de  la  partie  decouverte  du  cœur , c’est-à-dire  la 
portion  seule  comprise  entre  l’écartement  des  deux  poumons;  dans 
l’autre,  elle  délimite  le  contour  du  cœur  dans  sa  totalité. 

1.  On  sait  que  les  bords  antérieurs  des  poumons,  d’abord  presque  en 
contact  à leur  partie  supérieure,  s’éloignent  ensuite  l’un  de  l’autre  à peu 
près  à la  hauteur  du  quatrième  cartilage  costal  gauche;  le  poumon 
droit  reste  derrière  le  sternum,  en  déviant  un  peu  vers  la  droite  et  va 
croiser  l'articulation  chondro-sternale  du  sixième  cartilage  du  même 
côté;  le  poumon  gauche  se  dévie  davantage  et  son  bord  antérieur  des- 
cend obliquement  vers  la  gauche  au  niveau  de  la  moitié  interne  du  cin- 
quième cartilage  costal,  puisse  porte  nettement  en  dehors  du  sternum, 
surtout  dans  le  cinquième  espace  intercostal  et  descend  derrière  le  tiers 
externe  du  sixième  cartilage  costal.  En  ce  point,  le  bord  antérieur  du 
poumon,  avant  de  se  continuer  avec  le  bord  inférieur,  forme  un  appen- 
dice en  forme  de  languette  de  3 à 5 centimètres  de  long,  dirigée  en 
dedans,  et  recouvrant  la  pointe  du  cœur,  c’est  la  languette  de  Luschka2. 

La  surface  ainsi  mise  à nu  ( fig . 1)  par  cet  écartement  des  deux  pou- 
mons et  figurée  ici  par  un  espace  irrégulier  rayé  de  lignes  transversales, 
appartient  presque  exclusivement  au  ventricule  droit  ; elle  constitue  la 
zone  découverte  du  cœur , donne  à la  percussion  une  matité  absolue;  les 
médecins  allemands  la  désignent  sous  le  nom  de  petite  matité  du  cœur. 

Elle  est  figurée  par  une  surface  triangulaire  lorsque  la  pointe  du 
cœur  est  recouverte  par  le  poumon,  et  à peu  près  rectangulaire  dans  le 


1.  Bouillaud,  « Trait,  clin,  des  malad.  du  cœur  »,  2°  édit.,  t.  1,  p.  96,  1841. 

2.  Luschka,  Vie  Brusloryan  des  Mensclien  in  Hiver  Baye:  Tubingen,  1857. 
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cas  contraire,  dont  les  limitessonl  fixées  par  la  percussion  pratiquée  de 
dehors  en  dedans,  et  d’une  façon  légère , pour  mieux  apprécier  la  tran- 
sition delà  sonorité  relative  des  bords  pulmonaires  avec  la  malité  abso- 
lue de  la  partie  découverte  du  cœur. 

Cette  surface  triangulaire  est  limitée  en  dehors  par  la  pointe  du  cœur; 
en  dedans  par  le  bord  gauche  du  sternum;  en  haut  par  le  quatrième 
espace  intercostal.  Sa  base  se  confond  avec  le  bord  supérieur  du  foie,  son 
côté  droit,  peu  oblique,  répond  au  bord  gauche  du  sternum,  et  s’étend 
du  rebord  sternal  dans  le  quatrième  espace,  à l’insertion  sternale  du 


sixième  cartilage  costal  gauche;  son  côte  gauche  plus  oblique  que  le 
précédent,  va  rejoindre  la  pointe  du  cœur  par  une  ligne  d’abord  convexe, 
puis  ensuite  un  peu  concave  en  bas  et  en  dedans,  étendue  de  la  partie 
interne  du  quatrième  espace  intercostal,  à la  pointe  du  cœur  ou  quelque- 
fois au-dessus  d’elle.  Bouillaud  considère  cette  zone  découverte  comme 
représentée  par  un  carré  de  un  pouce  et  demi  à deux  pouces  de  côté, 
soit  40  à 54  millimètres  carrés.  Friedreich  est  d’avis  que  cette  surface  a 
plus  souvent  la  forme  d’un  carré  irrégulier  que  celle  d’un  triangle,  et  que 
ses  plus  grandes  dimensions  en  hauteur  et  en  largeur  sont  de  27  à 40  mil- 
limètres. 

D’après  Bouillaud,  ce  procédé  consistantà  mesurer  la  zone  découverte 
du  cœur,  serait  suffisantpour  apprécier  les  diverses  variationsde  volume 
de  cet  organe;  « il  est  vrai,  ajoute-t-il,  qu’on  n’apprécie  ainsi  que  l’éten- 
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due  de  la  partie  du  cœur  uou  recouverte  par  les  poumons,  mais  cetlc  éten- 
due  étant  généralement  d’autant  plus  grande  que  le  cœur  est  plus  volumi- 
neux, sa  mesure  peut,  jusqu’à  un  certain  point,  être  considérée  comme 
un  moyen  indirect  de  déterminer  la  mesure  du  volume  total  de  cet 
organe  ».  Les  auteurs  allemands  ont  adopté  d’une  façon  presque  exclu- 
sive cette  méthode  qu’ils  décrivent  avec  beaucoup  de  soin  (Eichiiorst, 
Guttmann  ').  En  France,  Grancher1 2  s’en  est  aussi  montré  très  partisan  : 
« Voilà,  dit-il,  la  méthode  qui  paraît  la  meilleure.  » 

Objections.  — Malgré  ces  affirmations,  ce  procédé  qui  s’appuie  seu- 
lement sur  la  recherche  de  la  matité  absolue  ou  petite  matité  du  cœur 
est  passible  de  nombreuses  objections. 

Et  d’abord,  cette  surface  triangulaire  de  la  petite  matité  est  extrême- 
ment variable  ; à V état  normal,  le  degré  d’écartement  des  bords  anté- 
rieurs des  poumons  diminue  dans  V inspiration  et  augmente  dans  C expira- 
tion (Geriiardt),  d’où  le  conseil  donné  par  cet  auteur  de  ne  percuter  que 
pendant  la  suspension  de  la  respiration  ; de  plus,  elle  se  modifie  sensi- 
blement suivant  les  différentes  attitudes  du  malade.  Dans  le  décubitus 
latéral  gauche,  l’extrémité  gauche  s’allonge  et  s’éloigne  en  dehors  en 
même  temps  que  la  pointe  du  cœur,  sur  une  étendue  de  2 centimètres 
et  demi  à 3 centimètres  et  demi  environ;  quant  au  bord  droit,  il  ne  subit 
pas  de  déplacement  appréciable.  Dans  le  décubitus  latéral  droit , l’extré- 
mité gauche  du  triangle  se  rapproche  du  sternum  de  près  de  2 centi- 
mètres, mais  le  bord  droit  ne  paraît  pas  se  déplacer  sensiblement. 

D’après  Penzoldt,  l’élévation  de  la  tête  peut  déplacer  le  cœur  en  l’at- 
tirant, et  modifier  ainsi  la  petite  matité  du  cœur. 

D’un  autre  côté,  à Y état  pathologique , dans  le  cas  à'  emphysème  très 
accusé,  ce  qu’on  observe  chez  beaucoup  de  vieillards  par  exemple,  l’aire 
de  la  petite  matité  peut  être  minime  et  faire  croire  faussement  à un 
cœur  de  volume  réduit,  alors  que  caché  sous  le  poumon  il  peut  être  très 
dilaté. 

Enfin,  et  surtout  à l’état  pathologique,  on  ne  peut,  de  par  la  mensu- 
ration de  l’étendue  de  la  petite  matité,  en  inférer  la  connaissance  de  la 
matité  totale  du  cœur,  car  ces  deux  surfaces  ne  varient  pas  d’une  façon 
rigoureusementproportionnelle. 

Pour  ces  différentes  raisons,  il  a paru  préférable  à plusieurs  auteurs, 
pour  apprécier  le  volume  du  cœur,  de  ne  passe  borner  à mesurer  seule- 
ment la  zone  découverte  ou  petite  matité,  mais  à délimiter  le  contour  du 
cœur  dans  sa  totalité,  qui  semble  fournir  plus  exactement  la  mesure  vraie 
du  cœur. 

2.  Cette  seconde  méthode  donne  la  matité  totale  du  cœur  ; mais  comme 
le  contour  de  cet  organe  est  recouvert  par  les  poumons,  c’est  non  pas  de 
la  matité  absolue,  mais  plutôt  de  la  submatité  que  décèle  la  percussion. 
La  surface  ainsi  délimitée  est  désignée  sous  le  nom  de  grande  matité  ou 
encore  de  matité  relative  du  cœur,  par  opposition  à la  petite  matité  ou 

1.  Guttmann,  Ktiniscli.  untersuch.  mel/wd.  Berlin,  1884. 

2.  Gkanciier,  « Teclin.  de  la  palpat.  et  de  la  pereuss.  »,  Paris,  1882. 

BAKIÉ,  3°  édit. 
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matité  absolue  qui  correspond  à la  partie  découverte  du  cœur,  ainsi  que 
nous  l’avons  vu. 

Deux  procédés  sont  mis  en  œuvre  pour  la  détermination  de  la  grande 
matité  du  cœur  : celui  de  G.  Paul  et  celui  du  professeur  Potain. 

Procédé  de  C.  Paul. — Le  premier,  Gendrin,  avait  remarqué  que,  pour 
fixer  les  limites  du  cœur,  il  est  nécessaire  d’établir  des  points  de  repère 
sur  le  malade  lui-même,  et  notamment  de  commencer  toujours  par 
fixer  le  « lieu  où  se  perçoit  l’impulsion  de  la  pointe  du  cœur1 2  ». 

G.  Paul  -,  s’inspirant  de  celle  juste  remarque,  commence  par  déter- 


miner le  siège  exact  de  la  pointe  du  cœur  par  l'inspection  et  la  palpa- 
tion delà  région  précordiale;  il  note  ainsi  dans  quel  espace  intercostal 
on  la  voit  battre,  et  à quelle  distance  elle  se  trouve  de  la  ligne  médiane 
(8  à 10  centimètres  en  moyenne  chez  l’adulte). 

Après  avoir  ainsi  fixé  le  siège  de  la  pointe,  il  cherche  comme  second 
point  de  repère  le  bord  supérieur  du  foie , en  pratiquant  la  percussion  sur 
la  région  thoracique  droite,  de  haut  en  bas,  en  se  dirigeant  vers  le  ma- 
melon; et  dans  le  point  où  la  sonorité  pulmonaire  est  remplacée  immé- 
diatement par  de  la  matité  se  trouve  le  bord  supérieur  du  foie,  corres- 

1.  Gkndtun,  « Leç.  sur  les  malad.  du  cœur  et  des  grosses  artères  ».  Paris,  1841-1842. 

2.  G.  Paul,  Associât,  franç.  pour  l'avanc.des  scienc.,  Paris  1818. 
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pondant  généralement  à l'insertion  sternale  du  cinquième  cartilage 
costal  droit.  Puisil  relie  par  une  ligne  droite,  tracée  au  crayon  dermogra- 
phique,  la  limite  du  bord  supérieur  du  foie,  à la  pointe,  et  obtient  ainsi 
le  bord  inferieur  du  cœur  (bord  droit),  couché  pour  ainsi  dire  sur  la  face 
convexe  du  foie  dont  il  n’est  séparé  que  par  la  minceur  du  diaphragme  ; 
celte  ligne  est  toujours  oblique  [3-1]  de  droite  à gauche  [fig.  2). 

Pour  avoir  la  longueur  de  ce  bord  inférieur,  dont  une  des  extrémités 
est  déjà  déterminée  par  la  pointe,  il  faut  établir  la  ligne  verticale  qui 
représente  le  bord  externe  de  l’oreillette  droite,  celle-ci  étant  la  partie 
du  cœur  la  plus  fixe,  la  moins  sujette  aux  déplacements,  presque  immo- 
bile (G.  Paul).  Pour  fixer  le  bord  externe  de  V oreillette  droite  on  per- 
cute, de  dehors  en  dedans,  du  poumon  droit  vers  le  sternum,  et  en  arri- 
vant au  bord  droit  de  cet  os,  ou  quelquefois  même  à 1 centimètre  avant 
d’y  parvenir,  on  trouve  non  pas  un  son  mat  vrai,  mais  une  sorte  de  subma- 
tité, au  lieu  du  son  clair  pulmonaire  ; c’est  là  que  se  trouve  le  bord  externe 
de  l’oreillette.  On  trace  alors  une  verticale  en  ce  point,  parallèlement 
au  sternum  [2]  jusqu’à  sa  rencontre  avec  la  ligne  hépatique  : la  lon- 
gueur du  bord  inférieur  du  cœur  se  trouve  ainsi  fixée,  d’un  côté,  par 
l’intersection  de  ces  deux  lignes,  de  l’autre  par  la  pointe  fl]. 

Il  reste  enfin  à rechercher  l’obliquité  de  ce  bord  inférieur.  Or,  à l’état 
normal,  la  pointe  du  cœur  est  située  plus  bas  que  l’angle  qui  correspond 
à l’oreillette  droite,  avec  une  différence  de  niveau  de  1 centimètre  et 
demi  à 2 centimètres,  et  pour  mesurer  de  combien  la  pointe  est  abaissée 
par  rapport  au  bord  droit  ou  inférieur  du  cœur,  on  trace  une  horizon- 
tale [4-1]  partant  de  la  pointe,  et  venant  couper  le  prolongement  de  la 
verticale  de  l’oreillette,  puis  on  mesure  sur  celle-là  la  distance  qui 
sépare  l’intersection  de  ces  deux  lignes  au  bord  convexe  du  foie,  repré- 
senté par  l’oblique  [3-1  . 

En  comparant  les  mensurations  pratiquées  à intervalles  différents,  ou 
mieux  en  les  reportant  sur  des  schémas  représentant  la  cage  thoracique, 
on  peut  se  rendre  compte  des  variations  qui  surviennent  dans  le  volume 
du  cœur. 

Procède'  de  Potain.  — Il  a pour  but  de  déterminer  par  la  percussion 
une  série  de  lignes  délimitant  non  pas  le  contour  exact  du  cœur  tel 
qu’il  se  présente  sur  la  table  d’amphithéâtre,  mais  plutôt  une  projection 
de  sa  face  anterieure  sur  le  plastron  costal.  On  sait  que  d’après  Luschka, 
elle  donne  la  figure  d’un  quadrilatère  irrégulier.  La  percussion  sera  pra- 
tiquée simplement  avec  le  doigt,  il  est  inutile  de  recourir  à un  petit 
marteau,  comme  le  veut  Fraenkel.  En  outre;  il  est  à peu  près  indilleren 
de  choisir  spécialement  une  phase  respiratoire,  caries  résultats  obtenus, 
contrairement  à ce  que  déclare  Goldscheider 1 , sont  sensiblement  les 
mêmes  pendant  l'inspiration  ou  durant  l’expiration  (De  La  Camp). 

Le  malade  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal,  la  région  précordiale 
mise  à nu;  puis  le  médecin,  placé  à la  gauche  du  malade  pratique,  dans 
une  direction  qui  va  être  indiquée,  \me  percussion  forte , allant  toujours 


1.  Goldscheider,  Soc.  méd.  int.  Berlin , 2 janvier  190 » . 
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des  parties  sonores  vers  les  parties  mates , c’est-à-dire  du  poumon  vers  le 
cœur.  On  commencera  à percuter  à 2 ou  3 centimètres  en  dehors  de 
la  région  précordiale,  là  où  la  sonorité  du  poumon  est  pleine  et  en- 
tière ; bientôt  on  notera  à la  fois  une  diminution  de  sonorité  et  surtout  une 
élévation  soudaine  de  la  tonalité  du  son;  ces  deux  signes  indiquent  que 
l’on  a atteint  un  bord  du  cœur.  On  dessinera  alors  celui-ci  sur  la  peau, 
avec  un  crayon  dermographique  en  suivant  la  ligne  de  submatité,  et  on 
agira  de  la  meme  façon  pour  chacun  des  bords  à délimiter.  Ces  principes 
généraux  étant  connus,  voici  comment  il  faut  opérer  dans  le  détail  (fig.  3) 


1°  On  cherche  d’abord  par  l’inspection,  mais  surtout  par  la  palpation 
et  la  percussion,  à préciser  exactement  le  siège  de  la  pointe  du  cœur,  et 
on  le  marque  au  crayon  [C]  ; 

2°  En  second  lieu  on  pratique  la  percussion  sur  le  coté  droit  du  thorax 
en  allant  de  haut  en  bas,  de  la  région  sous-claviculaire  vers  le  mamelon 
et  parallèlement  aux  espaces  intercostaux,  dans  le  sens  indiqué  par  la 
flèche  [1],  et  bientôt  on  perçoit  une  zone  submate  qui  correspond  au 
bord  convexe  ou  supérieur  du  foie.  On  tire  alors  une  ligne  allant  de 
celui-ci  à la  pointe  du  cœur  [ B-C] ; elle  est  oblique  de  droite  à gauche 
et  représente  un  peu  artificiellement  le  bord  inférieur  du  cœur  qu’on  ne 
peut  déterminer  isolément  par  la  percussion,  car  la  matité  cardiaque  se 
confond  à ce  niveau  avec  celle  du  foie;  cependant  celle  détermination 
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est  suffisamment  exacte,  puisque  le  cœur  repose  sur  la  face  convexe  du 
foie.  Eu  résumé,  celle  ligne  oblique  qui  correspond  au  ventricule  droit 
sans  en  suivre  exactement  le  contour,  constitue  la  ligne  de  la  matité  infé- 
rieure du  cœur. 

3°  La  troisième  opération  consiste  à rechercher  le  bord  droit  du  cœur , 
représenté  ici  en  projection,  par  le  bord  externe  de  l’oreillette  droite. 
Pour  cela  on  perçu  le  avec  force,  horizontalement,  de  dehors  en  dedans 
el  de  droite  à gauche  suivant  la  direction  de  la  flèche  [2],  en  se  di ri 
géant  vers  le  centre  de  matité  du  cœur  et  on  détermine  ainsi  une  ligne 
de  matité  relative,  qu’on  dessine  au  crayon  [A-B]. 

A V état  normal , cette  ligne  est  verticale  et  longe  le  bord,  droit  du  ster- 
num ; e\\e  représente  \e  bord  de  l’oreillette  droite,  et  peut  affecter  une 
courbure  plus  ou  moins  accentuée,  soit  en  saillie,  soit  en  retrait  sui- 
vant les  dimensions  de  l’oreillette. 

4°  Il  faut  ensuite  délimiter  le  bord  supérieur  du  cœur  qui  correspond  au 
ventricule  gauche.  Dans  ce  but,  on  percute  obliquement  de  haut  en  bas, 
et  de  dehors  en  dedans  vers  le  centre  de  matité  cardiaque  suivant  le  sens 
de  la  flèche  [3],  et  on  fixe  ainsi  avec  le  crayon  une  ligne  oblique,  ou  mieux 
un  peu  courbe,  allant  de  la  troisième  articulation  chondro-sternale  gauche 
à la  pointe  du  cœur  [CD]. 

5°  Enfin,  il  reste  à réunir  le  bord  droit  et  le  bord  supérieur,  ce  que 
l’on  fera  en  percutant  fortement  de  haut  en  bas  à partir  du  manche  du 
sternum  et  en  descendant  vers  le  cœur  [4].  On  délimite  ainsi  une  ligne 
de  matité  en  forme  de  courbe  à concavité  inférieure,  qui  répond  au  point 
où  les  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur  sont  en  contact  avec  la  paroi 
thoracique. 

La  figure  obtenue  de  cette  façon  est  à peu  près  triangulaire  avec  un 
angle  inférieur  gauche,  et  surtout  un  angle  supérieur,  arrondis.  On 
peut  ensuite,  suivant  la  pratique  habituelle  de  Potain,  la  décalquer  sur 
un  papier  transparent,  en  ayant  soin  d’y  ajouter  certains  points  de  repère 
tels  que  le  mamelon,  le  manche  du  sternum,  l’appendice  xiphoïde  et  quel- 
ques espaces  intercostaux.  On  conserve  ainsi  la  configuration  du  cœur 
de  chaque  malade,  et  en  superposant  les  dessins  pris  à des  périodes 
différentes  (en  ayant  soin  de  faire  coïncider  leurs  points  de  repère),  on 
peut,  d’un  coup  d’œil,  apprécier  les  variations  de  position  et  de  volume 
que  le  cœur  a subies. 

Cependant  cette  comparaison  entre  les  tracés  présente  parfois  des 
difficultés  sérieuses  ; c’est  pourquoi  Potain,  empruntant  une  méthode 
employée  en  mathématiques,  a donné  un  procédé  pratique  pour  mesurer 
la  surface  du  cœur , délimitée  par  la  percussion.  Pour  cela,  on  mesure  la 
longueur  de  la  ligne  de  matité  inférieure,  comptée  à partir  de  son  inter- 
section avec  la  verticale  du  bord  droit  du  cœur  jusqu’à  son  extrémité  à 
la  pointe  du  cœur,  et  on  la  multiplie  avec  la  hauteur  de  la  ligne  ver- 
ticale correspondant  au  bord  de  l’oreillette  droite.  Le  produit  es^ 
multiplié  à son  tour  par  un  coefficient  invariable  que  Potain  a fixé 
à 0,83,  et  on  obtient  ainsi  la  mesure,  en  centimètres  carrés,  de  la  surface 
de  matité  du  cœur  délimitée  par  la  percussion;  cette  surface,  à l'état 
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normal  et  chez  l'adulte , est  en  moyenne  de  <SÜ  à 90  centimètres  carres. 

On  peut,  pour  simplifier,  dire  (pic  l’aire  de  matité  normale  du  cœur 
se  résume  en  celle  formule  : 

AB  X BC  X 0,83  = 80  à 90  centimètres  carrés, 

ce  procédé  est  également  applicable  chez  les  enfants  h 

Autres  'procédés.  — Nous  ne  voulons  pas  quitter  ce  sujet  sans  si- 
gnaler encore  rapidement  d'autres  procédés  de  délimitation  du  cœur. 

1.  Sans  remontera  Avenbrugger  (1761),  qui  prétendait  déjà  que  la 
percussion  peut  donner  une  idée  de  la  grandeur  du  cœur,  on  peut  dire 
qu’un  des  plus  anciens  procédés  a été  décrit  par  Piorry1 2;  il  est  assez  com- 
pliqué; on  pratique  avec  le  plessimètre  la  percussion  de  la  région  pré- 
cordiale suivant  quatre  lignes  principales,  et  on  la  continue  ensuite  pour 
compléter,  suivant  la  direction  de  quelques  lignes  secondaires.  La  pre- 
mière ligne  se  détache  à 2 centimètres  au-dessus  du  bord  supérieur 
du  foie  et  se  dirige  vers  la  pointe  du  cœur  en  suivant  la  courbure  du 
diaphragme;  la  seconde  est  parallèle  à la  première,  à 3 centimètres 
au-dessus.  La  troisième  ligne  part  de  l’apophyse  coracoïde  gauche,  tra- 
verse le  cœur  obliquement  et  se  termine  sur  le  foie;  la  quatrième  enfin 
est  verticale,  part  de  la  clavicule  près  de  l’articulation  sterno-claviculaire 
et  traverse  la  région  précordiale. 

2.  Friedreich  considère  l’exploration  de  la  petite  matité  comme  insuf- 
fisante à elle  seule  pour  apprécier  le  volume  du  cœur;  elle  indique 
simplement  le  rapport  du  poumon  avec  le  cœur.  C'est  pourquoi  il 
conseille  la  percussion  digitale  de  la  région  précordiale  dans  son  entier, 
tout  en  remarquant  que  la  porlion  du  ventricule  droit,  située  sous  le 
sternum,  échappe  à l'examen.  Bien  qu’elle  ne  soit  pas  recouverte 
par  le  poumon,  elle  ne  donne  pas  de  matité  parce  que  la  percussion 
du  sternum  en  cette  région,  même  pratiquée  fortement,  accuse  tou- 
jours un  son  clair;  c’est  seulement  vers  le  bord  droit  du  sternum  qu'on 
trouve  une  légère  diminution  du  son,  due  au  bord  de  l’oreillette  droite. 

La  limite  de  matité  inférieure  du  cœur  lui  semble  particulièrement 
difficile  à préciser,  d’une  part  à cause  de  la  matité  hépatique,  qui  à 
droite  se  confond  avec  celle  du  cœur,  et  d’autre  part,  à gauche,  à cause 
de  l'estomac,  qui,  rempli  d'eau,  « entre  souvent  en  vibration  quand  on 
pcrculele  segment  inférieur  du  cœur  ètefface  ainsi  la  limite  rigoureuse  ». 
Pour  ces  raisons  il  croit  préférable,  à l’état  normal,  de  fixer  celle 
limite  inférieure  « approximativement  » par  deux  points  de  repère  : 
l’insertion  sternale  du  sixième  cartilage  costal  droit,  et  la  zone  de  la 
sixième  côte  gauche  située  juste  au-dessous  de  la  pointe  du  cœur, 
réunies  par  une  ligne  un  peu  oblique  à gauche  et  en  bas. 

3.  Baccelli  (1859)  a donné  un  autre  procédé  en  prenant  comme  point 
de  départ  le  siège  de  la  veine  cave  inférieure,  et  prétend  même,  en 
relevant  des  différences  de  sonorité,  par  la  percussion  verticale,  puis 


1,  Norécourt  et  Voisin’,  AvcJi.  des  malad . du  cœur , Paris,  février  1911. 

2.  Piorry,  Traité  de  plessime' trisme.  Paris,  18B6. 
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transversale  des  segments  droit  et  gauche,  délimiter  facilement  le 
contour  gauche  et  le  contour  droit  de  la  surface  antérieure  du  cœur. 
Quant  à la  limite  inférieure  de  celui-ci,  il  la  fixe  en  relevant  les  diffé- 
rences de  sonorité  que  Ton  trouve  en  passant  du  son  tympanique 
gastrique  et  de  la  matité  hépatique,  à la  matité  cardiaque.  G.  Rummo 
(1894),  appliquant  ce  procédé,  déclare  qu’il  permet  encore  de  délimiter 
la  cloison  qui  sépare  le  cœur  droit  du  cœur  gauche,  et  le  bord  de  sépa- 
ration des  oreillettes  des  ventricules;  nous  ne  pouvons  entrer  dans  de 
plus  longs  détails  à ce  sujet. 

4.  Maurice  Raynaud  (1868)  établit  par  la  percussion  le  bord  supérieur 
du  foie  et  le  joint  par  une  ligne  au  siège  de  la  pointe  du  cœur,  puis 
par  une  percussion  convergente,  c’est-à-dire  allant  de  la  périphérie 
qui  est  sonore  vers  la  région  précordiale  qui  est  mate,  il  note  les  dif- 
férences de  sonorité,  en  suivant  la  direction  de  deux  ou  trois  lignes 
parallèles,  espacées  un  peu  Tune  de  l’autre  et  coupant  le  cœur 
horizontalement,  et  d’autre  part,  suivant  le  sens  de  deux  lignes  obliques 
se  croisant  sur  le  devant  du  cœur,  l’une  allant  de  la  pointe  au  milieu 
de  la  clavicule  droite,  l’autre  perpendiculaire  à la  première,  et  venant  la 
couper  en  croix.  Avant  lui,  Racle  recommandait  ce  procédé,  mais  ne 
commençait  point,  à tort,  par  fixer  d’abord  le  bord  convexe  du  foie  et  le 
siège  de  la  pointe. 

o.  Peter  (1883)  se  préoccupe  d'abord  de  préciser  le  lieu  précis  où 
bat  la  pointe  du  cœur,  puis  percute,  soit  avec  le  doigt,  soit  avec  son 
« plessigraphe  » des  parties  sonores  vers  le  centre  cardiaque,  et  relie  les 
points  de  matité  ainsi  obtenus  par  les  lignes  qui  dessinent  la  configu- 
ration du  cœur. 

6.  Bondet  (de  Lyon)  a préconisé  un  procédé  de  mensuration  du  cœur 
qui  donnerait  surtout  la  dimension  du  bord  gauche  du  cœur  ; il  con- 
siste à rechercher  exactement  le  siège  du  claquement  diastolique 
des  sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire  et  de  joindre  le  point  précis  ainsi 
délimité  à la  pointe  du  cœur.  Ce  procédé  aurait  l’avantage  de  s’appuyer 
sur  deux  points  de  repère  variant  avec  les  diverses  positions  du  cœur  : 
refoulement  en  haut,  déviations  latérales,  etc.  (Cabal1). 

7.  C’est  encore  dans  le  but  particulier  de  mesurer  les  dimensions  du 
ventricule  gauche  que  Lulon  a proposé  de  joindre  par  une  ligne  oblique 
la  pointe  du  cœur  à l’extrémité  externe  de  la  clavicule  droite  ; le  point  où 
cette  ligne  rencontre  le  bord  droit  du  sternum  correspond  à l’orifice  aor- 
tique, et  on  aurait  ainsi  une  ligne  oblique  dont  la  longueur  varierait  avec 
le  volume  du  ventricule  gauche. 

8.  Enfin,  Rummo  (de  Palerme2)  recommande  un  procédé  fort  simple 
consistant  à pratiquer  la  percussion  à rayons  convergents  vers  le  centre 
de  la  région  précordiale  en  tenant  compte  des  moindres  variations  de  la 
résonance  thoracique.  On  obtient  ainsi  un  ovoïde  représentant  le  cœur, 
ouvert  en  haut(région  vasculaire),  et  les  quatre  pôles  de  cet  ovoïde  sont  réu- 


1.  Cabal,  Th.  de  Lyon,  1879. 

2.  Rummo  (de  Palerme),  Congrès  franc,  de  médecine , Paris,  1900. 
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nis  par  quatre  cordes  donnant  les  dimensions  de  chaque  segment  du  cœur. 

Ouel  que  soit  le  procédé  employé,  on  aura  recours  tantôt  à la  percussion 
forte  (fixation  du  bord  supérieur  du  foie,  représentant  le  bord  inférieur 
du  cœur)  tantôt  à la  percussion  douce  (fixation  du  bord  gauche  du  cœur;  : 

Scholt,  Pic  ont  recommandé  le  procédé  de  percussion  « par  dépréssion 
latérale  ».  Pour  cela  on  percute  sur  le  médius  gauche,  alors  que  l’index 
el  l’annulaire  du  même  côté  compriment  la  paroi  thoracique.  Cette  mé- 
thode permettrait  de  pratiquer  une  percussion  légère  et  ainsi  de  dé- 
limiter plus  exactement  la  zone  de  matité  relative. 

Variations  de  volume  du  coeur.  — Le  volume  normal  du  cœur,  qui,  en 
projection,  représente  chez  l’adulte,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  une  aire 
de  matité  de  80  à 90  centimètres  carrés  en  moyenne,  est  susceptible  de 
présenter  de  nombreuses  variations  à V état  physiologique  et  sous  des  in- 
fluences pathologiques  multiples. 

Mais  avant  d’aller  plus  loin,  il  est  nécessaire  de  rappeler  les  rapports 
normaux  que  présentent  les  diverses  parties  du  cœur  avec  la  paroi 
thora  ci  q u e an  té  ri  e u r c . 

L 'oreillette  droite , placée  derrière  la  moitié  droite  du  sternum,  répond 
aux  troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux  du  même  côlé  et  son 
bord  libre  ou  bord  externe  s’arrête  au  bord  droit  du  sternum. 

Le  ventricule  droit  occupe  la  moitié  gauche  du  sternum  ainsi  que  la 
plus  grande  partie  de  la  région  précordiale  située  à gauche  du  sternum. 

If  oreillette  gauche , cachée  par  l’aorte  et  par  l'artère  pulmonaire,  ne 
répond  guère  à la  paroi  antérieure  du  thorax  que  par  son  auricule. 

Enfin  le  ventricule  gauche  ne  peut  être  vu  que  dans  le  quart  environ  de 
la  face  antérieure  du  cœur;  son  grand  diamètre  est  presque  vertical  ou 
faiblement  oblique  vers  la  gauche,  alors  que  celui  du  ventricule  droit 
presque  horizontal  se  dirige  transversalement  vers  le  même  côté  gauche. 

A.  A Vetat  physiologique  nous  avons  indiqué  déjà,  sans  qu’il  soit  né- 
cessaire d'y  revenir  de  nouveau,  les  modifications  qui  surviennent  dans 
l’étendue  de  la  matité  cardiaque  sous  l’influence  des  mouvements  respira- 
toires (Gerhardt)  et  des  attitudes  diverses  prises  par  le  sujet.  11  en  est  de 
même  à la  suite  de  certains  exercices  violents , et  Polain  chez  un  gym- 
naste a vu,  à la  suite  d’un  exercice,  la  surface  de  matité  du  cœur  passer 
de  82  à 107  centimètres.  Cependant  Kienbock  1 a noté  la  diminution  tran- 
sitoire du  volume  du  cœur  après  la  fatigue  (bicyclette,  natation,  course 
à pied)  et  l’attribue  à l’augmentation  delà  pression  intra-thoracique  par 
suite  de  la  disproportion  qui  existe  entre  l’inspiration  el  1 expiration. 
Cette  augmentation  de  pression  s’opposerait  à la  réplétion  cardiaque  en 
comprimant  à la  fois  le  cœur  et  les  vaisseaux  afférents. 

Après  le  repas,  le  volume  du  cœur  augmente  ; chez  un  sujet  il  s’était 
accru  de  92  à 141  centimètres.  De  même  les  boissons  abondantes  sont  aussi 
une  cause  de  dilatation  temporaire  du  cœur. 

Au  dire  de  Beck  et  de  Dohon  (de  Vienne) 2,  après  le  bain  froid,  le  cœur 


1 . Kienbock,  Arch.  d'électricité  nu kl.  expérimenl 25  janvier  1909. 

2.  Beck  et  Dohon,  Munch.  med.  Wochenschr,  26  janvier  1909. 
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augmenterait  de  volume  cl  on  noterait  en  môme  temps  le  ralentissement 
du  pouls  et  l’anémie  de  la  peau;  au  contraire,  après  le  bain  chaud,  le 
volume  du  cœur  diminuerait  et  on  relèverait  une  accélération  du  pouls 
ainsi  que  la  congestion  de  la  peau.  Pour  ces  auteurs,  le  bain  froid  pro- 
duirait une  excitation  réflexe  du  pneumo-gastrique,  le  bain  chaud  agirait 
par  inhibition  du  meme  nerf. 

Enfin,  d’après  A.  Weill  et  Mougeot  \ la  réduction  du  volume  du  cœur 
s’observerait  sous  l’influence  du  bain  carbo-gazeux. 

Tout  au  contraire  le  cœur  augmente  de  volume  après  les  émotions 
morales.  François-Franck 1  2 a relaté  le  cas  d’une  femme  qui,  après  une 
émotion,  présenta  une  dilatation  manifeste  du  ventricule  droit,  accom- 
pagnée d’oppression  vive  et  de  sensation  de  plénitude  dans  le  thorax; 
ce  n’est  donc  pas  simplement  au  figuré  qu’on  peut  dire  d’un  sujet 
vivement  ému  qu’il  a « le  cœur  gros  ». 

B.  Les  modifications  pathologiques  qui  surviennent  dans  le  volume  du 
cœur  sont  nombreuses,  et  peuvent  être,  pour  la  clarté  de  l’exposition, 
divisées  en  modifications  d 'origine  intrinsèque  ou  extrinsèque. 

1°  Les  modifications  intrinsèques  tirent  leur  origine  de  perturbations 
venues  du  cœur  lui-même,  et  se  manifestent  par  des  variations  en  plus 
ou  en  moins,  c’est-à-dire  par  Y hypertrophie  et  la  dilatation,  ou  au  con- 
traire, par  Y atrophie  du  cœur. 

a.  L’hypertrophie  ou  la  dilatation  du  cœur  peuvent  être  partielles  ou 
totales. 

y..  L’ hypertrophie  partielle  peut  nécessairement  intéresser  le  cœur 
gauche  ou  le  cœur  droit,  occuper  seulement  le  ventricule  ou  intéresser 
à la  fois  le  ventricule  et  l’oreillette. 

Le  type  clinique  le  plus  parfait  de  Yhypertrophie  du  ven triade  gauche 
se  trouve  réalisé,  dans  Y insuf fisance  aortique  et  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle chronique  (atrophie  rénale).  Dans  ce  dernier  cas  surtout,  le  cœur 
prend  une  forme  allongée,  ovalaire,  et,  la  pointe,  par  suite  de  l’extension 
du  diamètre  longitudinal,  s’abaisse  considérablement  jusque  dans  le  6e 
ou  le  7e  espace  intercostal,  tout  en  s’écartant  peu  ou  pas  vers  la  gauche, 
de  la  verticale  qui  passe  par  le  mamelon.  En  pareille  circonstance,  la 
matité  normale  augmente  surtout  dans  le  sens  vertical,  et  la  zone  de 
matité  absolue  peut  alors  doubler  et  même  tripler  d’étendue  (voir  Hyper- 
trophie du  cœur). 


Sansom  a cherché  à différencier  la  dilatation  du  ventricule  gauche  de 
1 hypertrophie,  en  ce  que,  dans  la  première,  la  zone  de  matité  s’étendrait 
plus  bas  et  plus  en  dehors  du  mamelon,  et  donnerait  un  contour  mousse 
plus  arrondi  que  celui  fourni  par  l’hypertrophie  simple. 

La  dilatation  hypertrophique  de  T oreillette  gauche,  habituelle  dans  le 
rétrécissement  mitral,  s’accuse  assez  difficilement  par  la  percussion 
de  la  paroi  précordiale,  alors  qu’elle  est  mieux  décelée  par  la  percus- 
sion de  la  région  dorsale  gauche.  Cependant  lorsqu’elle  est  très  déve- 


1.  Weill  el  Mougeot,  Journ.  de  physiothérapie,  15  juillet  1906. 

2.  Fhançois-Fhanck,  Soc.  de  biologie,  12-26  mai  1817. 
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loppée,  on  peut  trouver  une  certaine  augmentation  de  Taire  cardiaque, 
avec  matité  étendue  jusque  vers  le  deuxième  espace  intercostal  gauche. 

L 'hypertrophie  et  la  dilatation  du  ventricule  droit , telles  qu’on  les  ren- 
contre à la  suite  des  lésions  de  l’artère  pulmonaire  (rétrécissement  ou 
insuffisance  ou  encore  à la  suite  de  troubles  gastro-hépatiques),  peuvent 
s'accuser  par  une  forme  globuleuse,  avec  élargissement  de  la  pointe, 
peu  abaissée  d'ailleurs,  mais  refoulée  à gauche,  vers  l’aisselle.  Dès  lors, 
la  matité  longitudinale  du  cœur  va  être  augmentée  et  se  prolonger  en 
dehors  de  la  ligne  verticale  du  mamelon. 

La  dilatation  de  V oreillette  droite  se  reconnaîtra  parla  matité  dépassant 
de  un  à plusieurs  centimètres  le  bord  droit  du  sternum  avec  lequel  elle 
se  confond  à l’état  physiologique,  quand  on  délimite  le  bord  droit  du 
cœur  d’après  le  procédé  de  Potain.  On  la  rencontre  surtout  dans  le  stade 
avancé  des  cardiopathies  organiques  du  cœur  gauche , dans  Yasystolie, 
dans  Y insuf  fsance  tricuspidienne . 

(L  L’ augmentation  de  volume  peut  porter  sur  le  cœur  en  totalité , et  la 
matité  cardiaque  être  exagérée  dans  tous  les  sens.  La  matité  absolue 
(petite  matité)  tout  particulièrement  augmente  à un  point  tel  qu’elle 
arrive  presque  à se  confondre  avec  les  limites  de  la  matité  relative 
(grande  matité). 

Foubert  a étudié  cette  question  de  l’augmentation  de  volume  sur  le 
cœur  en  totalité,  et  reconnaît  qu’elle  peut  survenir  dans  le  cours  de  cer- 
taines fièvres  éruptives , dans  la  fièvre  typhoïde  où  elle  avait  déjà  été  si- 
gnalée par  Louis  et  par  Jaccoud,  à la  suite  de  Y inflammation  de  l'endo- 
carde et  après  la  péricardite  ; dans  cette  dernière  maladie,  la  dilatation 
cardiaque  se  produit  par  affaiblissement  du  myocarde , qui  selon  la  loi  de 
Stokes,  « subit  l’influence  de  l'inflammation  de  sa  séreuse  d’enveloppe  ». 

La  symphyse  du  péricarde  est  suivie  d’augmentation  générale  de  la  ma- 
tité du  cœur  ; elle  offre  ce  fait  remarquable  de  ne  présenter  aucune 
variation  dans  les  deux  temps  de  la  respiration,  en  outre  elle  reste  fixe 
quelle  que  soit  l'attitude  prise  par  le  malade  ; d’après  Potain,  cette 
fixité  de  la  zone  de  matité  bien  établie  surtout  par  la  fixité  toute  parti- 
culière de  la  pointe , est  le  signe  clinique  le  meilleur  en  faveur  des  adhé- 
rences généralisées  du  péricarde.  Ajoutons  encore  que  celte  matité 
reste  invariable  sous  les  excitations  mécaniques  de  la  paroi,  provoquées 
dans  le  but  de  rechercher  le  réflexe  d'Abrams. 

La  dilatation  cardiaque  (voir  Dilatation  du  cœur ) se  rencontre  encore 
aux  périodes  avancées  de  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique , et 
dans  ce  cas  la  surface  de  matité,  accrue  dans  tous  les  sens,  s’accuse  à la 
pointe  par  un  contour  arrondi  très  prononcé.  D’ailleurs  quand  la  dila- 
tation est  totale  et  occupe  les  quatre  cavités,  le  cœur  prend  un  aspect 
globuleux,  parfois  en  besace. 

b.  Contrairement  aux  conditions  précédentes,  l’étendue  de  la  matité 
cardiaque  peut  être  inférieure  à la  moyenne,  c’est  ce  qu’on  rencontre 
parfois  dans  certains  cas  de  chlorose  avec  petit  cœur,  et  dans  quelques 
faits  d'alroplv.e  vraie  du  cœur  consécutive  à la  sénilité , et  aux  états 
cachectiques  : tuberculose  (Laennec),  cancer , et  beaucoup  plus  rare- 
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ment,  à la  suite  de  certaines  péricardites  et  quelquefois  de  symphyse 
cardiaque  (Walsiie  '). 

2°  Les  modifications  d'origine  extrinsèque, > susceptibles  de  faire  varier 
Lé  tendue  normale  de  La  matité  cardiaque,  sont  nombreuses  : 

Du  côté  du  cœur  gauche  il  faut  signaler,  en  premier  lieu,  la  néphrite 
interstitielle  (atrophie  rénale)  suivie  habituellement  d’hypertrophie  consi- 
dérable du  ventricule  (Traube,  1859),  désignée  fréquemment  sous  le  nom 
de  cœur  de  Traube.  Lorsque  l'augmentation  de  volume  intéresse  à la 
fois  le  ventricule  et  l’oreillette,  le  cœur  est  peu  déformé,  mais  prend 
un  volume  énorme,  c’est  le  cor  bovinum. 

Du  côté  du  cœur  droit,  il  faut  noter  toutes  les  affections  chroniques  des 
voies  respiratoires  : bronchite  chronique,  asthme,  dilatation  des  bronches, 
qui  entretiennent  une  augmentation  de  volume  permanente  des  cavités 
droites ; au  contraire,  elle  peut  être  purement  transitoire  à la  suite  de 
certains  troubles  gastro-hépatiques  (Potain,  E.  BARiÉ)retentissant  par  voie 
réflexe  sur  la  circulation  pulmonaire  dont  ils  augmentent  la  tension,  et 
favorisent  ainsi  la  dilatation  des  cavités  droites. 

Dans  sa  totalité,  la  matité  du.  cœur  peut  être  déplacée  par  la  présence 
d’un  épanchement  pleural  abondant  du  côté  gauche,  par  la  fixation  de 
l’organe  en  situation  anormale  par  une  sclérose  pleur o -pulmonaire,  par 
les  tumeurs  du  médiastin  ou  de  Y abdomen,  refoulant  le  diaphragme  vers 
la  cavité  thoracique. 

ha  péricardite  avec  épanchement  se  manifeste  par  une  augmentation  de 
la  matité  dans  la  région  précordiale,  variant  presque  d’un  jour  à l’autre; 
d’autre  part,  le  liquide  s’accumule  surtout  dans  les  parties  déclives, 
c’est-à-dire  à la  partie  inférieure  et  externe  du  sac  péricardique  et  par 
conséquent,  en  dehors  de  la  pointe;  il  en  résulte  que  la  ligne  de  ma- 
tité se  prolonge  à gauche,  en  bas  et  en  dehors  au  delà  de  la  région  du 
choc  de  la  pointe,  signe  très  important  qu’on  ne  doit  point  oublier 
quand  on  se  propose  de  pratiquer  la  ponction  du  péricarde. 

Lorsque  le  liquide  épanché  est  abondant  (400  à 450  gr.)  la  matité 
peut  remonter  en  haut  jusque  vers  le  deuxième  cartilage  costal  gauche, 
et  s’étendre  en  bas  vers  la  septième  et  même  la  huitième  côte.  Mais 
c’est  surtout  la  ligne  de  matité  supérieure,  correspondant  au  bord  du 
cœur,  qui  subit  des  variations  importantes  ; elle  est  reportée  en  haut  et 
plus  en  dehors  vers  l’aisselle  gauche,  et  la  limite  supérieure  de  matité 
peut  remonter  ainsi  jusque  vers  le  voisinage  du  manche  du  sternum.  De 
plus,  vers  son  tiers  supérieur  cette  ligne  présente  une  incurvation  à 
convexité  interne  ( encoche  de  Sibson)  qui  rejoint  en  bas  la  ligne  de  ma- 
tité inférieure  en  décrivant  un  angle  mousse  et  arrondi.  L’ensemble  de 
la  surface  totale  de  matité  [matité  relative)  prend  ainsi  la  forme  d’une 
brioche  (Potain),  comparaison  plus  exacte  que  celle  d’un  triangle  à base 
inférieure  et  à sommet  ai'rondi  remontant  jusqu’à  la  fourchette  sternale, 
qu’on  a coutume  d’appliquer  à la  surface  de  matité  dans  les  épanche- 
ments péricardiques.  Quant  à la  zone  de  matité  absolue,  elle  augmente 


1.  II.  Walsiie,  Pract.  T récit,  on  lhe  disem.  of  the  lungs  and  heurt , 1851. 
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en  proportion  du  développement  que  prend  la  zone  de  matité  relative 
(Friedreich)  et  revêt  une  configuration  presque  identique.  A vrai  dire, 
ces  deux  surfaces  ne  varient  pas  d’une  façon  rigoureusement  propor- 
tionnelle, car  le  développement  de  la  zone  de  matité  absolue  est  relative- 
ment plus  considérable  que  celui  de  la  zone  de  matité  relative  (Potain). 

Dans  V hydropneumopéricarde  (Laennec,  Bouillaud,  Briciieteau,  1844), 
la  percussion  dénote  l’augmentation  de  la  zone  de  matité  à la  partie  infé- 
rieure du  péricarde,  et  un  son  clair,  tympanique  dans  la  zone  supé- 
rieure, diminuant  dans  la  position  assise  et  penchée  en  avant. 

Si  V emphysème  est  généralement  suivi  de  dilatation  des  cavités 
droites,  il  peut  aussi,  en  même  temps,  masquer  notablement  cette  dila- 
tation, restreindre  la  matité  cardiaque  et  même  l’annihiler  complètement 
lorsque  les  poumons,  très  distendus,  recouvrent  le  cœur  dans  la  plus 
grande  partie  de  son  étendue. 

II.  Percussion  clans  la  position  inclinée  en  avant.  — Ce  procédé,  qui 
n'est  pas  nouveau,  a été  repris  récemment  par  Gumprecht  d'Iéna). 

Dans  cette  attitude,  le  cœur  s’applique  presque  dans  toute  sa  largeur 
sur  la  paroi  thoracique  en  refoulant  latéralement  les  poumons,  ainsi  que 
l’ont  montré  des  coupes  faites  chez  des  animaux  congelés.  Les  limites 
de  la  matité  cardiaque  absolue  sont  alors  formées,  chez  l’homme,  parle 
bord  sternal  gauche,  la  quatrième  côte  et  la  ligne  mamelonnaire  du 
même  côté.  Chez  les  sujets  sains,  le  diamètre  transversal  de  la  matité  car- 
diaque ainsi  obtenu  esta  peu  près  égal  à la  huitième  partie  de  la  circon- 
férence du  thorax  à ce  niveau,  mais  il  dépasse  ces  dimensions  lorsque 
le  cœur  est  hypertrophié.  Cette  augmentation  du  diamètre  transversal 
est  peu  marquée  dans  les  cas  de  dilatation  du  cœur  droit;  par  contre, 
s’il  s’agit  d’une  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  elle  est  très  accu- 
sée. Le  diamètre  transversal  de  la  matité  cardiaque  absolue  mesurerait 
souvent  ainsi  de  5 à 8 centimètres  de  plus  que  celui  qu’on  détermine 
en  pratiquant  la  percussion,  le  malade  étant  dans  la  position  verticale 
ou  dans  le  décubitus  dorsal. 

Béflexe  cardiaque.  — Lorsqu’on  pratique  sur  la  région  précordiale 
des  frictions  un  peu  vigoureuses  avec  un  instrument  mousse  ou  un  mor- 
ceau de  caoutchouc  tel  que  la  gomme  à effacer  par  exemple,  ou  encore  par 
une  percussion  forte  et  prolongée,  ou  enfin  par  un  tapotage  alternatif 
avec  le  bord  cubital  de  chaque  main,  on  provoque  du  côté  du  cœur  un 
phénomène  intéressant  signalé  pour  la  première  fois  par  Albert  Abrams  1 
sous  le  nom  de  réflexe  cardiaque , et  consistant,  en  une  contraction  du 
myocarde  facile  à constater  par  la  radioscopie.  Cette  contraction,  aisée 
à dépister  chez  les  enfants  et  chez  les  sujets  maigres,  est  parfois  chez 
l’adulte  peu  accusée,  à l’état  normal;  chez  d’autres,  au  contraire,  elle 
peut  se  traduire  par  un  déplacement  des  limites  du  cœur  de  23  milli- 
mètres de  chaque  côté.  Le  plus  habituellement,  ainsi  que  le  montre  la 
radioscopie,  la  réduction  s'opère  de  liant  en  bas  et  surtout  transver sctle - 


1.  Albeut  Aiihams,  The  clinical  value  of  tlie  lieart  rellexe,  Medical  Record , 5 jan- 
vier 1901  et  14  décembre  1901,  et  dresse  médicale , 3 avril  1901. 
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ment  de  gauche-  à droite , ce  qui  semblerait  indiquer  qu’elle  se  fait  sur- 
tout aux  dépens  du  ventricule  droit.  La  plus  souvent  aussi  la  duree  du 
phénomène  persiste  au  moins  deux  minutes  à partir  du  moment  où  l’on 
cesse  les  frictions,  mais  à l’état  pathologique  et  surtout  chez  les  malades 
atteints  de  dilatation  cardiaque,  elle  peut  se  prolonger  duveiwï  plusieurs 
heures.  C’est  d’ailleurs  dans  les  cas  de  dilatation  cardiaque  que  l’on  peut 
provoquer  le  phénomène,  mais  il  ne  se  produit  ni  dans  les  épanche- 
ments péricardiques , ni  dans  la  symphyse  du  péricarde  ; ce  caractère 
très  important  peut  donc,  à l’occasion,  servir  de  diagnostic  différentiel 
entre  ces  affections. 

Mais  en  même  temps  que,  sous  V influence  des  frictions  de  la  région 
précordiale  on  observe  la  réduction  dans  l'étendue  de  la  matité  car- 
diaque, on  note  du  côté  du  poumon  un  phénomène  inverse,  c’est-à-dire 
que  le  poumon  se  dilate  et  vient  recouvrir  le  cœur,  en  sorte  que  la 
sonorité  pulmonaire  vient  masquer  en  partie  la  matité  cardiaque; 
toutefois  cette  dilatation  réflexe  est  tout  à fait  passagère  et  dans 
l’espace  de  deux  minutes,  le  poumon  reprend  ses  dimensions  physiolo- 
giques. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  résulte  que  si  après  avoir  procédé  à des 
frictions  énergiques  au  niveau  de  la  région  précordiale  et  laissé  s’écouler 
deux  minutes  pour  permettre  au  réflexe  pulmonaire  de  disparaître, 
on  constate  une  diminution  dans  l 'étendue  de  la  matité,  on  se  trouve  en 
présence,  non  point  d’une  péricardite  avec  épanchement  ni  d’une  sym- 
physe du  péricarde  avec  médiastinite,  mais  d’une  dilatation  du  cœur. 
Cependant  d'après  Merklen  et  Heitz  1 on  pourrait  observer  une  absence 
transitoire  de  courte  durée  du  réflexe  d’Abrams  dans  les  grandes  dila- 
tations cardiaques  avec  inexcitabilité  du  myocarde  et  une  absence  per- 
manente dans  quelques  cas  de  cardiosclérose  diffuse  d’origine  corona- 
rienne avec  grande  asystolie. 

Dans  un  travail  postérieur  (1907)  Abrams  a montré  que  le  réflexe  car- 
diaque n’est  point  seulement  provoqué  par  l’irritation  cutanée  causée 
par  la  percussion  des  muscles  au  niveau  de  la  région  précordiale,  mais 
que  la  contraction  du  myocarde  et  la  réduction  du  volume  du  cœur  sont 
encore  produites  par  des  excitations  sur  la  plupart  c/es  muqueuses;  nasale: 
pulvérisations,  inhalations  d’éther  ou  de  chloroforme;  rectale  : toucher, 
efforts  de  la  défécation.  Il  en  serait  de  même  par  le  tapotage  des  muscles 
des  extrémités,  la  percussion  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de  la  sep- 
tième vertèbre  cervicale  ; enfin  par  certains  états  psychiques  : peur.  Abrams 
ajoute  encore  que  le  phénomène  de  la  contraction  du  myocarde  ainsi  pro- 
voqué ne  serait  appréciable  qu’à  la  radioscopie,  que  la  percussion  ne 
peut  être  d’aucune  utilité  parce  que  si  elle  excite  le  cœur,  elle  provoque 
en  même  temps  le  réflexe  pulmonaire. 

Enfin,  élargissant  la  question,  Abrams  a encore  déclaré  que  toules 
les  causes  capables  de  provoquer  le  réflexe  cardiaque  pouvaient  aussi 
devenir  le  point  de  départ  d’une  crise  d'angine  de  poitrine. 

1.  P.Mekklen  et  IIeitz,  Soc.  méd.  hôpil.  Paris,  24  juillet  1903  et  Press,  méd.,  3 avril  1905. 
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111.  Percussion  sur  la  paroi  postérieure  du  thorax.  — (Exploration  du 
coeur  par  la  région  dorsale.) — La  délimitation  du  volume  du  cœur  par 
la  percussion  de  la  région  précordiale  peut  être  complétée,  dans  certains 
cas,  par  l'exploration  du  cœur  dans  la  région  dorsale. 

Piorry,  le  premier  (1828),  signala  l'utilité  qu’il  pourrait  y avoir  à 
pratiquer  la  percussion  du  cœur  en  arrière  et  à mesurer  en  cette  région 
« l’espace  correspondant  à la  base  du  cœur  » ; le  fait  fut  à peine 
remarqué. 

Plus  tard  Germe  1 revint  sur  la  question,  insista  de  nouveau  sur 
la  possibilité  de  percuter  le  cœur  dans  la  région  dorsale  et  en  décrivit 
la  technique  avec  détail.  Vers  le  même  temps,  Durozjez  étudiait  aussi 
cette  méthode,  et  de  son  côté,  Potain  la  faisait  appliquer  dans  son  ser- 
vice et  inspirait  une  thèse  sur  ce  sujet  à Machado  2 ; la  même  année, 
j’ai  essayé3  également  de  propager  cette  méthode  nouvelle,  recom- 
mandée encore,  plus  tard,  par  Teissier  *,  Cordonnier3 5,  Vaquez6  et  en 
Italie,  par  Ferrannini  et  Arnone7. 

Technique.  — a.  La  partie  du  cœur  que  la  percussion  dorsale  se  pro- 
pose de  délimiter  est  V oreillette  gauche.  En  effet,  alors  que  les  deux  ven- 
tricules et  l’oreillette  droite  sont  accessibles  par  la  paroi  thoracique 
antérieure,  l'oreillette  gauche  seule,  cachée  par  l’aorte  et  par  l’artère 
pulmonaire,  ne  répond  à la  partie  antérieure  du  thorax  que  par  son  auri- 
cule.  En  revanche,  le  poumon  seulement  la  sépare  de  la  paroi  posté- 
rieure gauche  du  thorax,  avec  laquelle  elle  se  trouve  en  rapport  immé- 
diat dans  les  cas  de  dilatation  appréciable.  La  zone  exacte  à laquelle 
elle  correspond  dans  le  dos  répond  à la  sixième  e.t  à la  septième  vertèbre 
dorsales  (Luschka,  Germe). 

Lorsqu’on  veut  pratiquer  la  percussion  dans  le  dos  pour  délimiter  le 
volume  de  l’oreillette  gauche,  on  fait  asseoir  le  malade  sur  son  lit, 
penché  un  peu  en  avant,  en  lui  faisant  porter  les  bras  allongés  devant 
lui,  dans  le  but  de  faire  glisser  les  omoplates  en  dehors,  et  de  découvrir 
les  côtes.  Puis  après  avoir  fixé  au  crayon  la  place  exacte  de  la  sixième 
ou  de  la  septième  vertèbre  dorsale,  on  détermine  les  limites  de  la  région 
dorsale  gauche  dans  laquelle  la  percussion  doit  s’exercer;  cette  région 
affecte  la  forme  d’un  trapèze  compris  d’une  part,  entre  le  rachis  et  le 
bord  spinal  de  l'omoplate  gauche  légèrement  reporté  en  dehors,  d’autre 
part,  entre  deux  horizontales  tracées,  la  supérieure  au  niveau  de  l’épine 
de  l’omoplate,  l'inférieure  au  niveau  de  l'angle  inférieur  de  cet  os. 

C’est  dans  cette  zone  que  la  percussion,  pratiquée  des  parties  sonores 
vers  les  parties  mates,  détermine  une  surface  de  matité  ovalaire  qui  est 
celle  de  L'oreillette  gauche  dont  le  diamètre  transverse  mesure  2 centi- 


1.  Germe  (d’Arras),  « Rech.  sur  les  lois  de  lacireulat.  pulmonaire,  etc.,  1895  ». 

2.  Machado,  Th.  Paris,  1897. 

3.  E Raiuk,  Bulletin  médical,  28  juillet  1897. 

4.  J.  Teissier  (de  Lyon),  Soc.  méd.  des  hôpil.  Paris,  15  mars  1901. 

5.  Cordonnier,  Th.  Lyon,  1899. 

G.  Vaquez,  Tribune  médicale , 29  août  1903. 

7.  Ferrannini  et  G.  Arnone,  Riforma  medica , 7 janvier  1903. 
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mètres  et  demi  à 3 centimètres  à l’état  normal,  et  le  diamètre  vertical, 
75  à 78  millimètres.  En  général  les  zones  moyenne  et  inférieure  de  l’ovale 
sont  assez  faciles  à déterminer,  la  zone  supérieure  est  plus  délicate,  à 
cause  de  l’épaisseur  des  masses  musculaires  de  la  région  sous-épineuse. 

La  surface  de  submatité  de  l’oreillette  gauche  est  susceptible  de 
prendre  un  développement  considérable  dans  certains  cas  pathologiques, 
mais  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral  à la  suite  duquel  V oreillette 
gauche , toujours  dilatée , et  d'une  façon  précoce , a pu  donner  jusqu’à 
60  à 65  millimètres  de  matité  en  largeur,  et  114  à 120  millimètres  dans 
le  sens  vertical.  Dans  quelques  cas  l’oreillette  gauche  avait  pris  un  tel 
développement  qu’elle  présentait  le  volume  de  la  tête  d'un  fœtus. 

On  voit  l’importance  de  cette  exploration , car  elle  permet  de  porter  le 
diagnostic  de  rétrécissement  mitral , dès  les  premières  périodes , alors 
que  ses  signes  physiques  ne  sont  pas  absolument  précis  ; elle  indique 
en  outre  que  la  sténose  est  serrée,  partant  déjà  ancienne,  ce  qui  rend 
le  pronostic  encore  plus  sérieux.  Cette  augmentation  de  volume  de 
l’oreillette  gauche  s’accuse  encore  fréquemment  par  une  douleur  auri- 
culaire plus  ou  moins  vive,,  tantôt  spontanée,  tantôt  provoquée  par  la 
percussion,  par  la  pression  digitale,  siégeant  dans  le  dos,  du  côté 
gauche  à la  hauteur  clés  sixième,  septième,  huitième  vertèbres  dorsales, 
dans  une  zone  allant  du  rachis  au  bord  spinal  de  l’omoplate. 

b.  La  dilatation  de  l'oreillette  droite,  appréciable  parla  percussion  thora- 
cique antérieure  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum,  peut  être  encore 
dépistée  par  la  percussion  de  la  région  dorsale  droite.  Elle  se  traduirait 
(J.  Teissier)  par  une  zone  de  matité,  « matité  paravertébrale  droite  » de 
forme  rectangulaire  allongée  s’étendant  sur  trois  espaces  intercostaux 
droits,  les  sixième,  septième,  huitième  sur  une  largeur  de  trois  travers 
de  doigt  environ.  On  la  rencontre  surtout  dans  le  cours  des  affections 
mitrales,  de  la  symphyse  du  péricarde  et  des  affections  bronchopulmo- 
naires chroniques. 

Malheuréusement  ce  procédé  d’exploration  du  cœur  par  la  région 
dorsale  n’est  pas  toujours  applicable.  Chez  les  sujets  adipeux  ou  emphy- 
sémateux, chez  ceux  qui  présentent  des  déformations  thoraciques  ou 
des  déviations  rachidiennes,  scoliose,  cyphose,  etc.,  etc.;  chez  d’autres 
enfin  dont  le  thorax  vibre  mal  pour  des  causes  diverses  : pleurésie 
ancienne,  etc.,  il  ne  peut  fournir  aucune  indication. 


D.  Phonendoscopie.  — La  phonendoscopie  permet  de  délimiter,  non 
seulement  les  contours  du  cœur,  mais  encore,  dans  des  mains  habiles, 
ceux  des  cavités  cardiaques. 

On  se  sert  pour  cet  usage  du  phoyiendoscope  de  Bazzi  et  Bianchi.  Il  a 
la  forme  d’une  montre  de  65  millimètres  de  diamètre  et  se  compose  de 
deux  disques  d’ébonite  disposés  l’un  au-dessus  de  l’autre,  dont  l’un  reste 
fixé  directement  à un  anneau  métallique  qui  l’enserre.  Dans  le  centre 
du  disque  extérieur,  se  visse  une  petite  lige  boulonnée  qu’on  emploie 
pour  l’examen  des  organes  très  limités.  Sur  la  face  opposée  du  phonen- 
doscope,  se  trouvent  deux  orifices,  dans  lesquels  viennent  s’emboiler 
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deux  tubes  en  caoutchouc,  garnis,  à l’extrémité  qui  doit  s’ajuster  sur 
l’instrument,  de  deux  petits  tubes  en  métal,  et  à l’autre  extrémité,  d’em- 
bouts olivaires  en  caoutchouc  durci  ou  en  verre,  que  le  clinicien  intro- 
duit dans  chaque  oreille,  qui  se  trouve  ainsi  reliée  à l’appareil.  On 
applique  ensuite  celui-ci  directement  sur  la  région  occupée  par  le  cœur 
dont  on  veut  iixer  les  limites,  en  ayant  soin  avec  l’index  de  la  main 
gauche  de  pratiquer  sur  la  peau  un  frottement  léger,  une  sorte  d’effleu- 
rage qui  se  traduit  de  suite  à l’oreillette  par  un  bruit  beaucoup 
plus  fort,  dès  que  le  frottement  provoqué  par  le  doigt,  correspond 
aux  contours  de  l’organe.  On  trace  alors  sur  la  peau  avec  un  crayon 
dermographique  une  série  de  points  déterminés  par  le  phonendoscope  et 
leur  réunion  dessine  une  aire  d’étendue  et  de  forme  variables,  qui  corres- 
pond au  contour  de  l’organe  à délimiter. 

Dans  des  recherches  intéressantes,  Félix  Régnault  et  Bianchi  (1898) 
étudiant  avec  le  phonendoscope  les  modifications  survenues  dans  les  diffé- 
rents organes  chez  des  cyclistes  ayant  lutté  dans  une  course  de  soixante- 
douze  heures  ^ ont  constaté qu’après la  course,  tous  les  organes  avaient  subi 
une  ascension , et  que  le  cœur , particulièrement,  s’était élevé  de  2 à 4 cen- 
timètres. De  plus,  il  avait  subi,  d’une  part  une  dilatation  manifestée 
par  une  augmentation  de  5 millimètres  à 1 centimètre,  dans  les  dimen- 
sions du  ventricule  gauche  et  de  Y oreillette  droite , et  d’autre  part  une  di- 
minution de  1 centimètre  pour  1 e ventricule  droit.  Chez  certains  cyclistes 
qui  avant  la  course  avaient  un  cœur  assez  volumineux,  la  dilatation  fut 
beaucoup  plus  accentuée  que  chez  ceux  dont  le  cœur  était  petit 
ou  moyen.  Tous  les  organes,  d’ailleurs,  reprirent  rapidement  leurposi- 
tion  normale  après  la  course  et  le  repos. 

Malgré  les  résultats  curieux  fournis  par  la  phonendoscopie  surtout 
pratiquée  en  Allemagne  (Hoffman,  Smith),  elle  n’est  point  entrée  dans  la 
pratique  journalière,  caria  percussion  pratiquée  soigneusement  et  avec 
méthode,  nous  fournit  des  renseignements  sûrs  et  suffisants  pour  la 
délimitation  du  cœur,  ainsi  que  pour  celle  du  foie. 


E.  Radioscopie.  — La  radioscopie,  qui  fournit  de  si  précieux  élé- 
ments de  diagnostic  à la  chirurgie,  n’a  point  été  d’un  secours  aussi 
grand  pour  la  pathologie  cardiaque,  du  moins  quant  à présent.  Tou- 
tefois, des  résultats  importants  ont  été  déjà  obtenus. 

L’examen  radioscopique  de  la  région  précordiale  montre  que  le  cœur 
projette  une  ombre  qui  s’unit  à celle  du  sternum,  laquelle  est  d’ailleurs 
plus  foncée. 

A gauche  et  en  avant , l’opacité  formée  par  le  cœur  se  sépare  bientôt 
de  celle  du  sternum,  pour  se  prolonger  et  descendre  vers  la  gauche; 
adroite  l’opacité^  voit  à peine  auniveaudu  sternum,  et  va  se  confondre 
avec  celle  du  foie  sensiblement  plus  accusée. 

En  arriéré , la  zone  opaque  du  cœur  est  également  très  perceptible  à 
gauche  delà  colonne  vertébrale.  Maragliano,  quia  institué  une  série  de 
recherches  sur  ce  sujet,  prétend  qu’elle  est  en  général  moins  nette  qu’en 
avant,  parce  qu’elle  est  recouverte  par  la  transparence  pulmonaire.  Ce- 
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pendant  on  voit  l’image  opaque  se  détacher  de  la  colonne  vertébrale, 
se  porter  en  bas,  et  aller  se  fusionner  avec  l’opacité  plus  profonde  du 
foie. 

Bianchi,  utilisant  à la  fois  les  projections  radioscopiques  et  laphonen- 
doscopie,  a vu  que  toutes  les  causes  qui  soulèvent  ou  abaissent  le  plan 
diaphragmatique,  déplacent  en  haut  ou  abaissent  le  cœur  qui  repose 
sur  lui.  De  plus  Y inspiration  forcée  déplace  le  cœur  vers  le  bas;  au  con- 
traire, Y expiration  l’attire  vers  le  haut  ; enfin  dans  le  décubitus  dorsal , le 
cœur  se  déplace  en  haut  et  en  arrière  '. 

A l'étal  physiologique , on  peut  suivre  sur  l’écran  fluorescent  les  mou- 
vements qui  se  passent  à la  surface  du  cœur,  et  même  les  pulsations  de 
l’aorte.  Bouchard1 2  y a vu  l’ampliation  de  l’oreillette  droite  se  manifester 
nettement  sous  forme  d’une  ombre,  qui  fait  saillie  à droite  du  sternum  à 
chaque  inspiration,  puis  subit  un  retrait  manifeste  pour  apparaître  de 
nouveau  à l’inspiration  suivante. 

Variot  et  Chicolot 3 4 5 6 ont  proposé  de  recourir  à la  radiographie  pour  me- 
surer faire  du  cœur,  de  préférence  à la  percussion  ou  à la  phonendoscopie. 

P o tain  tout  en  gardant  ses  préférences  à la  percussion  pour  l’étude 
des  variabilités  du  volume  du  cœur,  déclare  que  ayant  employé  succes- 
sivement la  percussion  et  la  radioscopie  « les  indices  furent  toujours 
concordants  ». 

Applications  cliniques.  — Elles  sont  encore  assez  restreintes. 

Procédé  habituel.  — Le  malade  dans  la  station  debout,  position  de 
choix  pour  la  radioscopie  du  thorax,  est  interposé  entre  l’ampoule  et 
l’écran  ou  une  plaque  sensible,  si  l’on  veut  un  cliché  radiographique; 
maison  obtient  de  cette  façon  une  image  agrandie  et  déformée  du  cœur 
causée  par  la  projection  conique  de  l’ombre  cardiaque  et  il  est  néces- 
saire de  redresser  ensuite  cette  erreur  à l’aide  d’échelles  de  réduction. 

C’est  pourquoi  on  recourtde  préférence  aujourd’hui  àl’ orlliodiagrapliie 
avec  l'appareil  de  Moritz-Grummak 3 modifié  par  DesLot  avec  lequel  on 
déplace  fampouleelon  n’utilise  quele  rayonnormal,  c’est-à-dire  celuiqui 
est  perpendiculaire  à la  région  précordiale  et  au  plandel’écran récepteur. 
Le  déplacement  de  l'ampoule  donne  ainsi  une  projection  rigoureuse  du 
cœur  ; en  outre  un  papier  quadrillé  au  centimètre  superposé  à l’écran 
accuse  rapidement  le  contour  exact  de  l'organe  et  permet  de  mesurer 
exactement  l’étendue  de  faire  cardiaque. 

A Y état  normal , Yaire  de  projection  du  cœur  varie  entre  53  et  112  centi- 
mètres carrés  la  moyenne  étant  de  86  centimètres  carrés  ; mais  ce  ne  sont 
là  que  des  mensurations  très  relatives  car  Bouchard  et  Balthazard  0 attri- 
buent au  cœur  de  l’homme  adulte  une  surface  moyenne  de  89cm2,5, 
Moritz  de  98  centimètres  carrés.  Quant  à la  forme  du  cœur  elle  est  variable 

1.  Bianchi,  Soc.  de  méd.  de  Paris,  juillet  1897. 

2.  Bouchard,  Acad,  des  sciences,  mai  1897,  et  Société  de  biologie , 22  janvier  1898. 

3.  Variot  et  Chicotot,  Ibid.,  juin  1898. 

4.  Pot  a in,  Sem.  méd.,  18  décembre  1901. 

5.  Moritz,  München  Mediz  Wochenschr.,  n°  29,1900. 

6.  Bouchard  et  Balthazard,  Acad,  des  sciences,  lor  décembre  1902. 

barié,  3°  édit. 
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mais,  suivant  Destot1  et  Arcelin2,  elle  peut  être  ramenée  aux  trois  types  : 
oblique,  transversal,  vertical  [fig.  4,  5 et  6). 

A V état  pathologique,  Destot  a vu,  chez  26  sujets  atteints  d’hypertro- 
phie du  cœur,  l’aire  de  projection  cardiaque  s’élever  à 125  centimètres 


Fig.  4.  — Cœur  normal  oblique.  Fig.  5.  — Cœur  normal  transversal. 

carrés.  Le  même  auteur  a pu  encore  avec  l’orthodiagraphie caractériser 
nettement  les  détails  morphologiques  du  cœur  dans  les  différentes  affec- 
tions organiques  dont  il  est  frappé. 


Fig.  6.  — Cœur  normal  vertical. 


Fig.  1.  — Rétrécissement  mitral. 


a.  Dans  le  rétrécissement  mitral  les  oreillettes  prennent  un  grand  déve- 
loppement caractérisé  par  une  saillie  arrondie  de  l’oreillette  droite 
débordant  la  colonne  vertébrale  et  envahissant  l’aire  du  poumon  droit. 


1.  Destot,  Soc.  nul.  de  méd.  de  Lyon,  10  novembre  1902 ; Avc/i.  d'électricité méd.,  1903. 

2/Aucelin,  « Les  formes  de  Faire  de  proj.  du  cœur  patliolog.  » Th.  Lyon.  1006. 
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L'oreillette  gauche,  quand  elle  est  dilatée,  supprime  Y espace  clair , 
qui  normalement  est  situé  entre  la  colonne  vertébrale  et  le  cœur.  Enfin 
le  ventricule  gauche  est  limité  par  une  ligne  oblique  coupant  le 
diaphragme  à angle  aigu. 


Fig.  8.  — Insuffisance  mitrale. 


Fig.  9.  — Néphrite. 


b.  Les  tracés  de  Y insuf fisance  mitrale  s’accusent  presque  toujours  par  une 
saillie  de  l’oreillette  droite  dans  l’aire  pulmonaire  du  même  côté;  le  bord 
gauche  du  cœur  atteint  le  diaphragme  par  une  ligne  plus  oblique  que 


Fig.  10.  — Insuffisance  aortique.  Fig.  H.  — Anévrysme  de  l’aorte. 

celle  donnée  par  le  rétrécissement  mitral;  enfin  la  pointe  est  globu- 
leuse, arrondie  et  plus  déjetée  en  dehors. 

c.  L’ insuffisance  aortique  se  manifeste  par  un  développement  de  l’ombre 
cardiaque  vers  faire  du  poumon  gauche  et  une  forme  globuleuse  de  la 
pointe.  Plus  tard,  et  comme  conséquence  de  la  dilatation  dés  cavités  droites 
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l'ombre  empiète  sur  l’aire  pulmonaire  droite  et  le  cœurprend  l’aspect 
piriforme. 

d.  Dans  la  n cph ? ite  interstitielle  « lecoeurditde  1 raube  «donne  un  aspect 
<pu  rappelle  celui  de  l’insuffisance  aortique  : saillie  considérable  du 
cœur  à gauche  où  l’organe  prend  l’aspect  globuleux;  la  pointeest  abais- 
sée et  un  peu  déviée  en  dehors. 

e.  La  'péricardite  avec  épanchement  se  montre  avec  un  élargissementcon- 
sidérable  de  faire  cardiaque  sous  forme  d’une  large  plaque  sombre  sans 
battement  étendue  aussi  bien  à droite  qu’à  gauche. 

/.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire  chronique  cavitaire , à un  stade  avancé 
le  cœur  est  assez  souvent  de  volume  réduit. 

La  radioscopie  peut  quelquefois  aider  au  diagnostic  des  lésions  valvu- 
laires et  de  certaines  altérations  du 
péricarde  et  de  Y aorte. 

1.  Bouchard  put  diagnostiquer 
trois  cas  d'insuffisance  aortique , en 
constatant,  sur  la  paroi  thoracique 
antérieure,  à droite  du  sternum , 
vers  le  deuxième  espace  intercos- 
tal, une  ombre  pulsatile  très  mani- 
feste se  rapprochant  du  sternum, 
et  en  arrière  et  à gauche  au  niveau 
des  troisième  et  quatrième  ver- 
tèbres dorsales,  une  ombre  qui  bat- 
tait ens’écartant  puis  en  se  rappro- 


chant du  bord  gauche  de  la  colonne 


Fig.  12.  — Tuberculose. 


vertébrale.  Dans  ces  trois  faits,  l’aus- 
cultation  montra  l’existence  d’un 
souffle  diastoliquede  labase,  preuve 
évidente  de  l’insuffisance  valvulaire  diagnostiquée  sur  l’écran.  Bouchard 
donne  de  ces  phénomènes  radioscopiques  l’explication  suivante  : 

Dans  Y insuffisance  aortique , la  chute  brusque  de  la  tension  vasculaire 
due  a l’impossibilité  d’occlusion  des  valvules  aortiques  ainsi  que  le  reflux 
du  sang  qui  en  est  la  conséquence,  mettent l’aortedans  un  étatde  vacuité 
relative,  auquel  succède  brusquement  une  réplétion  quand  survient  la 
systole  suivante  du  ventricule.  C’est  ce  qui  donne  le  pouls  bondissant 
dans  I insuffisance  aortique,  et  permet  de  constater  les  battements  des 
artères  sous  la  peau;  ce  qui  fait  enfin  que,  avec  les  rayons  deRonlgen,  on 
voit  battre  dans  le  thorax , chez  les  malades  atteints  d'insuffisance  aortique 
l aorte  ascendante  à droite  du  sternum,  l'aorte  descendante  à gauche  de  la 
colonne  vertébrale.  Quand  l’aorte  est  normale,  on  ne  la  voit  pas.  Si  elle  est 
simplement  dilatée,  onia  voit,  mais  on  ne  distingue  pas  ses  battements. 

La  radioscopie  fournit  également  des  renseignements  intéressants 
dans  les  aff'ections  du  péricarde. 

Dans  quelques  cas  de  péricardite  avec  épanchement , Béclère 1 a pu 


1.  Bkclèhe,  Traité  de  radiologie  méd.  de  Bouchard.  Paii-;,  11)04. 


\ 


LE  COEUR 


37 


constater  que  l’ombre  cardiaque  reproduit  la  forme  dite  en  brioche  dé- 
crite  par  Sibson,  que  décèle,  d’autre  part,  la  percussion  de  la  zone  de 
matité  cardiaque.  En  outre,  dans  d’autres  cas  de  péricardite  avec  épan- 
chement, méconnus  par  absence  ou  par  le  peu  de  netteté  des  signes 
physiques  habituels,  le  même  auteur  a pu  établir  le  diagnostic  par  la 
seule  radioscopie  : en  pareil  cas,  en  effet,  l’examen  radioscopique  montre 
une  image  cardiaque  globuleuse  considérablement  agrandie  dans  lous 
les  sens  et  dont  le  contour  demeure  invariablement  fixe. 

Dans  la  symphyse  du  péricarde , la  radioscopie  donne  des  renseignements 
intéressants  quoique  plus  discutables.  On  sait  qu’à  l’état  normal  les  deux 
bords  gauche  et  droit  de  l’ombre  cardiaque  s’incurvent  sensiblement 
vers  la  ligne  médiane  avant  de  rencontrer  le  contour  de  l’ombre  du 
diaphragme,  de  telle  sorte  qu’ils  limitent  avec  cette  ombre  deux  très 
petits  sinus  (sinus  cardio-diaphragmatiques)  qui,  dans  les  grandes 
inspirations,  demeurent  plus  larges  et  plus  profonds,  comme  si  le 
cœur  se  séparait  du  diaphragme.  S’il  existe  une  symphyse  du  péri- 
carde, les  deux  sinus  disparaissent  presque  complètement  et  le  contour 
de  l’ombre  cardiaque  au  voisinage  de  l’ombre  diaphragmatique  conserve 
invariablement  la  même  forme  à la  fin  de  l’expiration  et  à la  fin  des 
inspirations  les  plus  profondes  ; le  bord  droit  de  l’ombre  cardiaque  tout 
particulièrement  est  remarquable  par  l’immuable  fixité  de  son  extrémité 
inférieure  insérée  sur  l’ombre  diaphragmatique  à angle  presque  droit. 

3.  La  dilatation  aiguë  ducœurpewi  être  décelée  sur  l’écran  radioscopique, 
et  Th.  Schott  1 a pu  vérifier  le  fait  sur  des  cyclistes  surmenés  par  un 
long  record;  dans  certaines  circonstances,  on  peut  constater  la  dilatation 
pendant  le  cours  de  violentes  quintes  de  toux. 

4.  Dans  Yasystoiie , l’ombre  projetée  par  le  cœur  est  augmentée  d’éten- 
due et  on  a pu  parfois  en  apprécier  le  retrait  progressif  sous  l’influence 
du  traitement  digitalique. 

5.  A ces  faits,  d’une  observation  relativement  facile,  nous  ajouterons 
celui  de  Zinn  2 qui  prétend  avoir  pu  diagnostiquer  à l’aide  des  rayons  de 
Rœntgen,  la  persistance  du  canal  artériel  chez  une  malade  de  trente- 
sept  ans. 

6.  L ectopie  cardiaque  peut  être  diagnostiquée  par  la  radioscopie.  Bou- 
chard en  a signalé  un  cas,  et  Béclère  3 un  autre  fort  intéressant  dans 
lequel  le  cœur,  déplacé  par  un  énorme  épanchement  purulent  de  la 
plèvre  du  côté  gauche,  battait  dans  le  côté  droit  du  thorax,  dans  le 
sixième  espace  intercostal,  éloigné  de  15  centimètres  de  la  ligne  médiane. 
Outre  l’étendue  fort  nette  du  déplacement,  l’image  radioscopique  montra 
encore  que  dans  ces  ectopies  considérables,  le  cœur  se  déplace  en  masse, 
sans  que  la  direction  générale  de  son  axe  eh  soit  modifiée,  et  que  c’est 
la  base  et  non  la  pointe  du  cœur  qui  bat  à droite  du  sternum  (voir  Ec- 
topie cardiaque). 


1.  Tu.  Schott,  Deutsch.  Med.  Zeitung , n°  75,  1898. 

2.  Zinn,  lierl.  Klin.  Wochenschr .,  1898. 

3.  Béclèke,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  juillet  1898. 
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7.  Les  affections  de  l'aorte  sontplus  faciles  à diagnostiquerpar  la  radios- 
copie que  les  lésions  organiques  du  cœur;  les  dilatations  elles  ané- 
vrysmes de  Y aorte  peuvent  être  dépistés  sans  trop  de  difficultés;  la  dila- 
tation du  vaisseau  s'accuse  nettement  par  une  ombre  large  et  renflée, 
celle  de  l’ectasie  fusiforme,  par  une  ombre  irrégulièrement  convexe  ou 
un  peu  ovoïde,  sur  laquelle  on  peut  voir  des  battements.  Dans  ces  cir- 
constances, la  radioscopie  rend  de  réels  services  en  permettant  de  dia- 
gnostiquer l’existence  d’un  anévrysme  profond  qu’on  pouvait  soupçonner 
peut-être  par  l’existence  de  signes  de  compression  intra-médiastine,  de 
névralgies  cervico-brachiales  très  rebelles  à tout  traitement,  mais  non 
affirmer  par  suite  de  l’absence  de  toute  tumeur  pulsatile  appréciable. 

On  sait  qu’à  l’état  normal , l'ombre  de  la  crosse  aortique , dans  les  ra- 
dioscopies antérieure  et  postérieure,  se  confond  entièrement  avec  celle 
produite  par  le  sternum  et  par  la  colonne  vertébrale.  Quand  Y aorte  est 
simplement  dilatée,  on  trouve  à gauche  de  l’ombre  médiane  obtenue  sur 
l’écran  parla  radioscopie  thoracique  antérieure  ou  postérieure,  une  sail- 
lie à contour  cerclé  animée  de  mouvements  d’expansion  : cette  saillie, 
c'est  la  crosse  aortique  (Béclère). 

Si  l’on  recherche  la  présence  d’un  anévrysme,  le  résultat  de  l’explora- 
tion radioscopique  est  généralement  fort  précis.  Le  malade  doit  être 
examiné  successivement  parles  régions  antérieure,  postérieure  et  latérales 
du  thorax.  Mais  c’est  V examen  oblique  du  côté  droit  quidonneles  résultats 
les  plus  nets  : le  malade  est  placé  obliquement  au-devant  de  l’ampoule,  le 
bras  gauche  relevé  sur  la  tête,  et  l’écran  disposé  sur  la  région  mamelo- 
naire  droite.  L’ombre  formée  par  l’aorte  se  projette  sur  faire  du  pou- 
mon gauche  et  présente  comme  appendue  à elle,  une  dilatation  sphé- 
rique animée  de  battements,  et  qui  se  détache  de  l’ombre  cardiaque  à 
angle  net.  Dans  la  position  oblique  antérieure  gauche  le  résultat  est  plus 
net  encore  : le  cœur  est  vu  de  trois  quarts  et  la  projection  est  aug- 
mentée en  haut  par  une  ombre  étroite  animée  de  soulèvements  ryth- 
miques formés  par  la  projection  des  portions  ascendante  et  descendante 
de  la  crosse  aortique  superposées. 

Ainsi  donc,  la  radioscopie  doit  être  comptée  parmi  les  meilleurs  pro- 
cédés cliniques  capables  de  nous  révéler  l’existence  d’un  anévrysme  de 
l’aorte. 

Wassermann  1 a observé  nettement  sur  l’écran,  avec  les  rayons  de 
Rôntgen,  les  contours  d’un  anévrysme,  qui  s’étendait  beaucoup  plus 
loin  à gauche  que  ne  le  faisait  croire  la  ligne  de  matité  obtenue  par  la 
percussion  ; la  même  année,  Aron  2 a résumé  les  bases  du  diagnostic 
précoce  des  anévrysmes  de  l’aorte  à l’aide  de  la  radioscopie. 

En  France,  Béclère  3 a montré  les  épreuves  radioscopiques  prises  chez 
deux  malades  ; elles  indiquaient,  avec  la  plus  grande  netteté,  le  siège, 
la  forme,  les  dimensions  de  deux  anévrysmes  de  l’aorte  thoracique  au 
niveau  de  son  union  avec  la  crosse. 


1.  Wassermann,  Wien.  Klin.  Wochenschr.,  1897. 

2.  Aron,  Deulsch.  Med.  Wochenschr.,  1897. 

3.  Béclère,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris,  février  et  mai  1897. 
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En  dehors  des  ectasies  aortiques,  on  peut  encore,  dans  certains  cas, 
se  rendre  compte  de  Y état  des  parois  de  V artère  ; c’est  ainsi  (pie  dans 
un  cas  d’artériosclérose  généralisée,  observé  par  E.  Grummach  (de  Ber- 
lin), on  vit  sur  l’écran  que  la  silhouette  de  l’aorte  était  très  élargie  et 
sombre,  et  que  sur  les  raies  qui  correspondaient  aux  artères  coronaires, 
de  même  que,  à la  périphérie,  sur  les  radiales  et  les  cubitales,  se  trou- 
vaient de  petites  striations  foncées  qui  représentaient  des  plaques  cal- 
caires intravasculaires;  l’auteur  put  ainsi  déceler  les  signes  d’un  épais- 
sissement scléreux  du  système  artériel. 

Nous  signalerons  également,  qu’en  combinant  V auscultation  et  V exa- 
men radioscopique , Polain  a constaté  que  des  souffles  avaient  leur 
siège  exact  au  niveau  du  retrait  du  bord  gauche  du  cœur,  dans  l’endroit 
où  celui-ci  est  recouvert  par  la  languette  pulmonaire  de  Luschka  ; il  a 
montré  ainsi  que  ces  souffles  étaient  des  souffles  cardio-pulmonaires. 

Nous  indiquerons  enfin  parmi  les  procédés  d’exploration  radiosco- 
pique applicables  au  cœur  la  : cinémaloradiographie  (Guilleminot)  qui 
permettrait  de  voir  les  phases  de  la  révolution  cardiaque  et  de  suivre 
dans  leur  succession  rapide  les  systoles  auriculaire  et  ventriculaire,  et 
la  radiographie  stéréoscopique  ou  examen  au  stéréoscope  de  deux  épreuves 
radiographiques  obtenues  en  disposant  l’ampoule  en  deux  places  diffé- 
rentes et  symétriques. 

Inconvénients  de  la  radioscopie.  — On  a fait  le  reproche  à la  radios- 
copie de  susciter  parfois  chez  certains  sujets  des  palpitations , de  la 
tachycardie  ; ces  faits  sont,  en  tout  cas,  exceplionnnels. 


F.  Électrocardiographie. — Einthoven  1 (de  Iseyde)  a imaginé  récem- 
ment un  appareil  délicat  permettant  d’enregistrer  les  mouvements  du 
cœur.  Le  principe  sur  lequel  il  s’appuie  est  que  tout  muscle  en  activité 
donne  lieu  à des  phénomènes  électriques,  et  que  le  cœur,  à l’instar  des 
autres  muscles  striés,  présente,  lui  aussi,  les  mêmes  propriétés  électro- 
motrices.  Au  repos,  le  cœur  est  en  équilibre  électrique,  mais  lorsque  la 
systole  ventriculaire  commence,  la  pointe  du  cœur  devient  électro-néga- 
tive  alors  que  la  base  reste  électro-positive.  De  cette  différence  du  po- 
tentiel électrique  résulte  un  courant,  accompagnant  chaque  systole 
ventriculaire  qui  fait  dévier  l’aiguille  d’un  galvanomètre  en  commu- 
nication avec  la  base  et  avec  la  pointe  du  cœur.  Marey,  le  premier,  eut 
1 idée  de  prendre  l’image  photographique  de  ces  contractions  cardiaques, 
mais  son  appareil  n’était  point  assez  sensible. 

Dans  ses  recherches,  Einthoven  se  sert  d’un  galvanomètre  à corde  et 
les  courants  vont  faire  osciller  un  fil  de  quartz  argenté  très  fin,  tendu 
entre  deux  fils  de  cuivre.  Ces  oscillations  enregistrées  régulièrement 
sur  un  papier  sensible  fournissent  des  électrocardiogrammes  qui  sont  la 
reproduction  graphique  des  contractions  des  ventricules  et  des  oreil- 

1.  W.  Einthoven,  «Diegalvanomelrische Regislr.  des  menschliutien  Elektrocardiogr.» 

Arch-  f-ffest.  Phijsiolog .,  1903,  t.  XGIX,  p.  472  — et  Pfluger's  Arch.  f.  Phvsiolon.  1909 
CXXX,  p.  287.  /jj,. 
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lettes,  à l’étal  normal;  en  outre  le  même  auteur  a pu  recueillir  des 
tracés  indiquant  ces  contractions  dans  les  diverses  affections  orga- 
niques du  cœur. 

La  figure  13  représente  le  tracé  électro-cardiographique  d’un  cœur 
normal,  en  recueillant  le  courant  de  la  contraction  cardiaque,  par  le  pro- 
cédé de  Waller  consistant  à faire  plonger  les  mains  du  malade  dans  deux 


Fig.  13.  — Électrocardiogramme  d’un  cœur  normal. 

vases  remplis  d’une  solution  de  sulfate  de  zinc  où  baignent  deux  élec- 
trodes communiquant  avec  un  galvanomètre. 

P représente  la  systole  de  l’oreillette;  R le  début  de  celle  du  ventri- 
cule, et  plus  loin  une  autre  élévation  T plus  tardive  et  moins  élevée 
mais  se  rattachant  également,  comme  la  précédente,  à l'activité  ventri- 
culaire, ces  deux  élévations  ou  secousses  sont  séparées  par  une  dépres- 
sions, à l’état  normal  à peine  indiquée. 


pIGi  — Éleclrocardiogramme  d'un  malade  atteint  d’insuffisance  mitrale  (Mendelssohn) 

La  figure  14  empruntée  comme  la  première  à Mendelssohn  représente 
l’électro  cardiogramme,  pris  d'après  le  procédé  d Einlhoven,  chez  un 
malade  atteint  d'insuffisance  mitrale  ; le  sommet  R,  beaucoup  plus  élevé 
qu’à  l’état  normal,  est  le  signe  d’un  renforcement  de  la  systole  ventri- 
culaire. 

L’électrocardiogramme  représenté  dans  la  figure  13  est  celui 
d’un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique  ; ici,  contrairement  à ce 
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qu  on  remarque  dans  la  figure  précédente,  l'élévation  R est  très  peu 
marquée,  mais  la  dépression  S est  considérable. 


Fig.  lo.  — Électrocardiogrannne  d'un  malade  atteint d’insul'fisance  aortique 

(Mendelssobn). 

Enfin,  dans  le  retrecissement  mitral  {fig.  16)  on  trouve  l’élévation  P 
liés  accusée,  présentant  deux  caractères  importants  : augmentation 


Fig.  16.  — Électrocardiogramme  d’un  malade  atteint  de  rétrécissement  mitral 

(Mendelssohn). 


dans  sa  largeur  et  dans  sa  hauteur,  c'est-à-dire  augmentée  dans  sa  durée 
et  dans  sa  force.  Cette  élévation  si  accusée  comparée  avec  celle  de 


Fig.  17.  — Electrodiagramme  des  bruits  du  cœur  à la  pointe 
(cœur  normal;  d’après  Einthoven). 


l’état]  normal  est  l’indice  d’une  systole  auriculaire  très  renforcée. 
L electrocardiographie  est  un  procédé  très  sensible  mais  aussi  très 
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minutieux;  il  a été  développé  et  complété  par  les  travaux  de  Béring’, 
de  Kraus  et  Nicolaï1 2,  et  de  Mendelssohn3 4 5,  de  Samojloff  et  Steshinsky 
de  Eppinger  et  Rothberger8,  mais  n’est  point  encore  entré  dans  la  pra- 


Fig.  18.  — Électrodiagramme  des  bruits  du  cœur  au  niveau  des  orifices  artériels 

(cœur  normal). 


tique  de  la  clinique  courante.  Il  pourra  sans  doute,  plus  tard,  perfection- 
ner les  moyens  habituels  de  recherches  employés  en  cardiopathologie. 

Il  en  sera  de  même  peut-être  avec  le  phonoscope , appareil  imaginé  par 
Otto  Weiss6  avec  lequel  il  a pu  enregistrer  les  bruits  et  les  souffles  car- 
diaques dans  certaines  affections  mitrales  ou  aortiques. 


Fig-  19-  — Électrodiagramme  des  bruits  du  cœur  dans  un  cas  d'insuffisance  mitrale 

avec  souffle  au  premier  temps. 


G.  Photographie  des  bruits  du  cœur.  — Einthoven  est  arrivé  en- 
core à photographier  les  bruits  du  cœur.  Son  appareil  se  compose  d'un 


1.  Hering  (de  Prague),  Deutscli.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1908,  t.  XC1V,  p.  203. 

2.  Kraus  et  Nicolaï,  Berlin,  klin.  Wochensche .,  1907.  n"s  25  et  26. 

3.  Maurice  Mendelssohn,  Arch.  des  ma/ad.  du  cœur , des  vaiss.,  décembre  1908,  n°  12 
Voir  également  : Weiss,  «Le  Galvanom.  à corde  et  l’électrocard. »,  Presse  médicale 
24  avril  1909. 

4.  Samojloff  et  Steshinsky,  Munch.  méd.  Wochenscher.,  21  septembre  1909. 

5.  Eppinger  et  Rothrerger,  Wien.  klin.  Wochenschr .,  n°  31,  1909.  — Voir  également 
sur  la  question: Clu/.et,  «Sur  l’examen  cliniq.  du  cœur  au  moyen  des  électro-c-ardiogr.  » 
— Associai,  franç.  avancent,  des  scienc.  — Congr.  Toulouse,  1910. 

6.  Gerhard  Joachim  et  Otto  Weiss,  Deulsch.  Arc  hiv  f.  klinische  Medizin , février  1910. 
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stéthoscope  appliqué  sur  la  région  précordiale  et  relié  à un  microphone 
très  sensible  dont  les  deux  pôles  sont  en  communication,  l’un  avec  une 
pile,  l’autre  avec  la  lame  vibrante  d’un  téléphone.  Avec  un  dispositil 
particulier  dans  la  description  duquel  nous  ne  pouvons  entrer  ',  Eintho- 
ven  a pu  obtenir  ces  électrocardiogrammes  intéressants  que  nous  repro- 


Fig.  20.  — Électrodiagramme  des  bruits  du  cœur  dans  un  cas  de  sténose  et  d'insuffisance- 
mitrale,  avec  frémissement  cataire,  souffle  présystolique  et  systolique. 

S.  P.  S.  souffle  présystolique;  SS.  souffle  systolique. 


duisons,  non  seulement  des  bruits  normaux  du  cœur,  mais  également 
des  bruits  de  souffle  dans  les  différentes  cardivalvulites  (fie/.  17,  19,  20). 

H.  La  pulsation  cardio-œsophagienne.  Historique.  — L’oreil- 
lette gauche  qui  répond  aux  sixième,  septième,  huitième  vertèbres 
dorsales  environ,  se  trouve  en  contact 
presque  direct  en  arrière  avec  l’œso- 
phage dont  elle  n’est  séparée  que  par 
le  péricarde.  Il  en  résulte  que  l’œso- 
phage dans  cette  région  est  animé  de 
battements  rythmiques  extrinsèques 
venus  de  l’oreillette  gauche,  et  on 
s’est  demandé,  si,  profitant  de  ce  voi- 
sinage, il  ne  serait  pas  possible,  par 
l’introduction  d’une  ampoule  dans 
l’œsophage,  de  recueillir  les  batte- 
ments de  celui-ci  qui  reproduisent 
ceux  de  l’oreillette  gauche.  Frédéricq 
(de  Liège)1 2  eut  le  premier  l'idée  de 
faire  cette  recherche  et  put  recueil- 
lir le  Iracé  de  ces  pulsations  chez  le 
chien  et  plus  tard  son  élève  Sarolea 
(1890 3)  en  fit  la  première  application 
chez  l'homme.  Des  recherches  inté- 
ressantes ont  été  ultérieurement  consacrées  à cette  étude 


Fig.  21.  — Pulsation 
cardio-œsophagienne  normale  (Lian). 


je  citerai 


1.  De  Meyer,  Journ.  méd.  de  Bruxelles,  1908,  p.  569. 

2.  Frédéricq,  Arch.  de  biolog.,  1886,  p.  230. 

3.  Sarolea,  Arch.  de  biolog.,  1890,  p.  183. 
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seulement  celles  de  Young  et  Hewlett1,  de  C.  Lian2,  de  Pace  3,  de 
Clerc  et  Esmein  4. 

Technique.  — Le  malade  est  placé  dans  la  position  assise;  puis,  après 
avoir  ou  non,  selon  les  cas,  coca'ïnisé  le  pharynx,  on  introduit  dans  l'œso- 
phage, soit  un  tube  de  Faucher,  soit  une  sonde  œsophagienne  munie,  à 
son  extrémité  inférieure,  d’un  petit  doigtier  de  caoutchouc  fixé  par  un  fil. 
On  peut  encore  se  servir  d’un  petit  ballon  en  caoutchouc  mince  de  4 cen- 
timètres de  long  adapté  à une  sonde  en  gomme  de  60  centimètres  de 
longueur.  A la  sonde  fait  suite  un  tube  de  caoutchouc  muni  d’un  robinet, 
et  l’extrémité  libre  du  tube  est  reliée  à un  polygraphe  de  Marey.  Le  tube 
de  Faucher  ou  le  ballon  recouverts  de  glycérine  ou  de  vaseline  sont 

o «y 


Fig.  22.  — Pulsation  cardio-œsophagienne,  insuffisance  mitrale  ; 
dépression  présystolique  très  accentuée  (Lian). 


introduits  jusqu’à  environ  40  centimètres  de  profondeur  ; on  insuffle 
ensuite  de  l’air  avec  une  poire  et  l'on  gonfle  modérément  l’ampoule  ou 
le  petit  ballon  ainsi  introduits  et  si  l’on  s’est  servi  de  ce  dernier,  on 
enlève  doucement  la  sonde.  A l’état  normal,  lorsque  l’ampoule  œsopha- 
gienne se  trouve,  chez  les  enfants,  de  2 à 5 centimètres,  et  chez  les 
adultes,  de  4 à 8 centimètres  au-dessus  du  cardia,  la  pulsation  cardio- 
œsophagienne représente  les  variations  de  volume  de  l'oreillette  gauche. 

Celte  pulsation  normale  présente  deux  dépressions  constantes  (fig.  21); 
sur  le  tracé  supérieur  Pr.  (E  qui  représente  la  pulsation  œsophagienne  : 
l’une  ah  mesosystolique , l' autre  dp  diastolique.  Quant  à la  présystolique 
ps , elle  s’inscrit  tantôt  en  négatif  (C.  Lian),  tantôt  d’une  façon  positive 

1.  Young  et  Hewlett,  Journ.of  mecl.  Research .,  1907. 

2.  C.  Lian,  « Le  Diagn.  des  souffles  syst.  apex.,  etc.  »,  thèse.  Paris,  1909,  et  Arch.  des 
mal.  du  cœur , juillet  1909. 

3.  Pace,  Ballet.  Acad.  med.  chirurg.  di  Napoli,  1909.  Ri  forma  medica , 31  mai  1909. 

4.  Clerc  et  Esmein,  Soc.  de  Biolog.,  Il  et  18  décembre  1909  ; Arch.  desmalad.  du  cœur , 
janvier  1910. 
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(Clerc  et  Esmein).  Tout  dépend  sans  doute  de  la  hauteur  où  se  trouve 
l'ampoule  ouïe  ballon  et  aussi  de  la  position  couchée  ou  assise  que  prend 
le  malade;  c’est  donc  une  opinion  mixte,  qu’il  est  sage  d’admettre.  On  sait 
<pie  dans  les  lésions  mitrales  l'oreillette  gauche  est  sujette  à des  varia- 
tions de  volume  et  de  pression  très  importantes  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic et  surtout  du  pronostic;  il  semblerait  donc  que  la  pulsation  car- 
dio-œsophagienne pût  devenir  par  cela  même  un  moyen  intéressant 
d’exploration  cardiaque.  En  fait  cependant,  il  n’en  est  rien,  et  dans  l’in- 
suffisance mitrale  notamment,  cette  exploration  ne  fournit  rien  de  carac- 
téristique. 

Toutefois,  si  comme  dans  la  figure  52,  l'accident  presystolique  ps 
(dépression  ou  soulèvement  suivant  les  cas)  était  très  accusé  (et  dans  le 
cas  particulier  la  dépression  présystolique  est  très  marquée),  et  si,  d’autre 
part,  dans  le  même  tracé  la  dépréssion  mésosystolique  est  très  peu  indi- 
quée, ces  deux  signes  forment  un  argument  sérieux,  mais  non  décisif,  en 
faveur  de  l’insuffisance  mitrale. 


I.  Auscultation:  — Pour  pratiquer  l’auscultation  du  cœur,  le  malade 
pourra  rester  debout,  mais  il  est  préférable  qu’il  soit  étendu  dans  le  décu- 
bitus dorsal.  Il  respirera  doucement  et  lentement  et  suspendra  complè- 
tement la  respiration  de  temps  à autre,  car  les  bruits  pulmonaires  super- 
posés à ceux  du  cœur  rendent  ces  derniers  plus  difficilement  perceptibles 
avec  tous  leurs  caractères.  Quelquefois  il  sera  utile,  après  avoir  ausculté 
le  malade  couché,  de  le  faire  asseoir  à plusieurs  reprises,  ou  mieux  en- 
core de  le  faire  marcher  un  peu  rapidement.  En  agissant  ainsi,  on  aug- 
mente le  travail  du  cœur  et  on  peut  alors  voir  apparaître  ou  rendre  plus 
net  un  souffle  dont  les  caractères  étaient  restés  indécis.  C’est  dans  le 
même  but  qu’Azoulav  a proposé  d’ausculter  le  malade  dans  la  position 
« relevée  » : le  sujet,  placé  dans  le  décubitus  dorsal,  relève  la  tète  et 
la  soutient  par  un  oreiller,  puis  élève  les  bras  verticalement,  alors  que  les 
jambes  sont  fléchies  sur  les  cuisses  et  celles-ci  à angle  droit  sur  le  bas- 
sin ; dans  cette  situation,  le  travail  du  cœur  sera  exagéré  et  les  bruits 
pathologiques  deviendraient  plus  nets. 

Quoiqu’il  en  soit,  le  médecin,  placé  autant  que  possible  à la  gauche  du 
malade,  en  même  temps  qu’il  appliquera  l’oreille  sur  la  région  précor- 
diale, prendra  avec  le  doigt  le  pouls  radial,  lequel,  quoiqu’un  peu  en 
retard  sur  la  systole  ventriculaire,  est  néanmoins,  au  point  de  vue  cli- 
nique, l’expression  de  celle-ci  et  permet  ainsi  de  reconnaître  le  moment 
du  bruit  de  souffle , c’est-à-dire  de  fixer  la  période  de  la  révolution  car- 
diaque à laquelle  il  correspond. 

Le  stéthoscope  n’est  nullement  indispensable  et  l’auscultation  avec 
l’oreille  seule,  qui  dans  le  même  temps  « palpe  et  ausculte  »,  me  semble 
bien  préférable;  l’usage  du  stéthoscope  sera  réservé  pour  l’auscultation 
des  artères  (propagation  des  souilles  aortiques,  double  sou  file  intermit- 
tent crural,  de  Duroziez,  etc.)  et  pour  celle  des  veines  (souffles  des  jugu- 
laires, etc.). 

11  ne  sera  pas  inutile,  croyons-nous,  avant  d’entrer  dans  le  détail  de 
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l'auscultation  des  bruits  pathologiques  du  cœur,  de  rappeler  brièvement 
les  caractères  principaux  des  bruits  normaux  du  cœur. 

Bruits  normaux  du  cœur.  — Lorsqu’on  ausculte  la  région  précordiale 
dans  l’état  de  santé,  on  perçoit  une  sorte  de  tic  tac  formé  de  deux  bruits 
qui  se  succèdent  à un  court  intervalle  avec  une  régularité  parfaite,  sépa- 
rés par  deux  courtes  périodes  de  silence.  Les  deux  bruits  normaux  du 
cœur  n’ont  ni  le  même  timbre  ni  le  même  siège1. 

1.  Le  premier  bruit  est  sourd, grave,  profond;  il  coïncide  avec  l’ébran- 
lement énergique  et  instantané  qui  se  manifeste  au  niveau  de  la  pointe 
du  cœur,  et  précède  immédiatement  le  pouls  radial.  On  le  désigne  sous 
le  nom  de  bruit  systolique  ou  plus  souvent  encore  de  premier  bruit.  Il  est 
perceptible  dans  toute  l’étendue  de  la  région  précordiale,  mais  son  maxi- 
mum d’intensité  se  trouve  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  dans  le  qua- 
trième ou  le  cinquième  espace  intercostal  gauche,  à 8 ou  10  centimètres 
en  dehors  delà  ligne  médiane, un  peu  au-dessous  et  en  dehors  du  mame- 
lon gauche. 

2.  Le  second  bruit  ou  bruit  diastolique , plus  clair,  plus  aigu,  plus  bref 
et  plus  superficiel,  se  produit  après  la  pulsation  artérielle.  Son  timbre 
particulier  l’a  fait  comparer  au  claquement  sec  que  produit  une  mem- 
brane qui  se  tend,  ou  encore  au  « claquement  de  la  soupape  d’un  souf- 
llet  » (Laennec).  Ce  bruit  se  perçoit  de  préférence  à gauche , au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal  et  de  la  troisième  côte,  c’est-à-dire  dans  la 
région  correspondant  à la  base  du  cœur,  et  principalement  le  long  du  bord 
gauche  du  sternum,  parce  que  l’artère  pulmonaire,  qui  répondà  cettezone, 
est  plus  rapprochée  du  thorax  que  l’aorte. 

Ces  bruits  se  répètent  normalement  suivant  un  rythme  régulier  qui  est 
le  suivant  : on  entend  d’abord  1 c premier  bruit,  puis  survient  une  période 
de  repos  de  très  courte  durée  ou  petit  silence;  on  perçoit  ensuite  le 
deuxième  bruit  suivi  à son  tour  d’une  nouvelle  période  de  repos,  plus 
longue  que  la  première,  ou  grand  silence.  Puis  le  premier  bruit  est  perçu 
de  nouveau,  et  tout  recommence  dans  le  même  ordre;  chaque  couple, 
avec  ses  deux  intermédiaires , constitue  une  révolution  cardiaque  com- 
plète. 

A.  Le  premier  bruit  présente  un  isochronisme  parfait  avec  le  début  de 
la  systole  ventriculaire,  et  reconnaît  pour  cause  le  redressement  et  la  ten- 
sion brusque  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 

Les  ventricules  distendus  par  le  sang  chassé  des  oreillettes  se  con- 
tractent à leur  tour,  et  sous  rinlluence  de  la  pression  exercée  par  le 
liquide  sanguin,  les  bords  flottants  des  valvules  auriculo-ventriculaires 
sont  refoulés  vers  les  oreillettes,  ils  se  mettent  en  contact  intime  et 
ferment  ainsi  hermétiquement  les  orifices  mitral  et  tricuspidien. 

Le  premier  bruit  cardiaque  ainsi  produit  est  renforcé  par  un  bruit 
secondaire  causé  par  la  contraction  du  ventricule,  signalé  autrefois  par 


1.  G.  Vierordt  (1885)  a montré  que  les  bruits  normaux  ont  une  intensité  inégale  : le 
plus  fort  est  le  bruit  mitral,  le  bruit  pulmonaire  vient  en  second,  puis  le  bruit  tricus- 
pidien, et  enfin  le  bruit  aortique. 
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Laënnec  et  par  Williams,  et  dont  toute  la  valeur  a été  établie  par  Win- 
trich.  François-Franck  a pu  distinguer  ce  bruit  musculaire  chez  une 
femme  atteinte  d’ectopie  cardiaque  et  Krelil  (1889)  a reproduit  cette 
dissociation  d'une  façon  expérimentale. 

B.  Le  second  bruit  est  synchrone  avec  la  diastole  du  ventricule ; il  est 
produit  par  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes , qui  s abaissent  sous  le 
choc  en  retour  du  sang  contenu  dans  les  artères. 

Les  bruits  normaux  du  cœur  sont  donc  produits  par  la  tension  et  le  cla- 
quement des  replis  valvulaires.  La  tension  est  soudaine  pour  les  valvules 
aortiques  et  pulmonaires,  minces  et  élastiques,  d’où  le  timbre  bref  et 
clair  du  bruit  qu  elles  produisent. 

Les  valvules  auriculo -ventriculaires  sont  plus  épaisses  et  maintenues 
par  des  cordages  tendineux  doués  d’une  certaine  résistance,  aussi  se 
tendent-elles  un  peu  moins  brusquement,  et  le  bruit  qui  résulte  de  cette 
tension  est  d'un  timbre  plus  sourd,  plus  grave  que  celui  résultant  de  la 
tension  des  valvules  sigmoïdes. 

Le  mécanisme  des  bruits  du  cœur,  tel  que  nous  venons  de  le  rappeler, 
fait  comprendre  pourquoi  ces  deux  bruits  présentent  leur  maximum  d’in- 
tensité dans  deux  régions  différentes  et  bien  déterminées  de  la  région 
thoracique. 

Le  premier  bruit  a son  maximum  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  ; c’est 
que  la  tension  brusque  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  sous  l’im- 
pulsion énergique  du  sang  pressé  de  tous  côtés  par  la  contraction  éner- 
gique des  ventricules,  détermine  à la  fois  la  vibration  des  replis  valvu- 
laires et  celle  de  leurs  cordages  tendineux.  Or,  comme  ces  valvules  vont 
se  rattacher  au  voisinage  de  la  pointe  du  cœur,  « leurs  cordages  doivent 
transmettre  à ce  niveau  les  vibrations  des  valvules,  et  les  vibrations 
propres  dont  ils  sont  animés  ». 

Le  second,  bruit  présente  son  maximum  d'intensité  à la  base  du  cœur;  il 
est  surtout  très  manifeste  dans  le  deuxième  espace  intercostal  du  côté 
gauche,  le  long  du  rebord  du  sternum,  zone  limitée  qui  correspond  à 
l’artère  pulmonaire  qui  est  plus  superficielle  que  l’aorte. 

En  réalité,  les  bruits  du  cœur  sont  au  nombre  de  quatre  : deux  pour 
chacun  des  cœurs.  Mais  si  l’oreille  n’en  perçoit  que  deux,  c’est  que, 
d’une  part,  les  valvules  mitrale  et  tricuspide  claquent  en  même  temps, 
en  isochronisme  parfait  durant  la  systole,  et  que,  d’autre  part,  les  sig- 
moïdes pulmonaires  et  aortiques  agissent  de  même  durant  la  diastole. 
Ces  quatre  bruits  fusionnent  deux  par  deux  d’une  façon  si  parfaite  que 
l’oreille  ne  perçoit  que  deux  bruits  dans  chaque  révolution  cardiaque. 
Nous  verrons  ultérieurement  que  sous  certaines  influences,  ces  bruits 
fusionnés  intimement  dans  le  même  temps,  peuvent  se  dissocier  plus 
ou  moins  nettement  et  produire  des  dédoublements  dont  la  valeur 
séméiologique  est  extrêmement  importante. 

Cependant  il  est  nécessaire  de  pratiquer  l’auscultation  au  niveau 
même  de  chacun  des  quatre  orifices  où  les  bruits  se  produisent;  dans 
le  but  de  préciser  rigoureusement  le  siège  de  ces  orifices  il  est  utile  de 
rappeler  quelques  détails  indispensables  d' anatomie  normale . 
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L'orifice  aortique , circulaire,  un  peu  plus  étroit  que  l’orifice  de  l’artère 
pulmonaire  derrière  lequel  il  est  cachéà  l’extrémité  interne  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  est  situé  en  avant,  en  dedans  et  au  même 
niveau  que  l’orifice  mitral  et  lui  est  contigu.  Au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  il  est  impossible  de  différencier  les  bruits 
aortiques  des  bruits  de  l’artère  pulmonaire,  mais  celle-ci  se  sépare 
immédiatement  de  l’aorte  pour  se  diriger  vers  la  gauche,  alors  que 
l’aorte  se  dirige  à droite  et  va  longer  le  bord  droit  du  sternum  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  du  même  côté,  et  ce  sera  là  le  lieu  d’élection 
des  bruits  aortiques. 

L'orifice  de  V artère  pulmonaire,  circulaire,  répond  à l’extrémité  interne 
du  deuxième  espace  intercostal  gauche  ; il  est  situé  en  avant  de  l’aorte,  en 
avant,  un  peu  en  dedans  et  un  peu  au-dessus  de  l’orifice  tricuspidien.  L’ar- 
tère pulmonaire  est  donc  très  superficielle  et  pour  ainsi  dire  exactement, 
sous  l'oreille;  aussi  est-ce  au  niveau  même  de  son  foyer  d’origine,  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  le  long  du  bord  gauche  du  sternum 
que  se  trouve  son  foyer  d’auscultation. 

L'orifice  mitral  arrondi,  un  peu  plus  petit  que  l’orifice  auriculo-ventri- 
culaire  droit,  répond  au  bord  gauchedu  sternum,  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  gauche  et  un  peu  dans  le  troisième.  Il  semblerait  donc  que  le 
bruitde  claquementde  sa  valvule  devraitêlre  entenduverslabaseducœur; 
or,  c’est  vers  la  région  de  la  pointe,  et  au  niveau  même  de  celle-ci  qu’on  le 
perçoit.  Il  en  est  ainsi  parce  que  l’orifice  mitral  est  séparé  du  thorax  par 
une  épaisse  couche  de  poumon  qui  assourdit  le  bruit,  en  second  lieu  parce 
que  la  valvule  mitrale  est  reliée  à la  région  de  la  pointe  par  d’épais 
piliers  musculaires  qui  propagent  et  renforcent  le  son  vers  cette  région, 
enfin  parce  que  la  pointe,  presque  entièrement  découverte,  est  très  près 
de  la  paroi  thoracique  et  par  conséquent  de  l’oreille  qui  ausculte. 

Enfin,  l'orifice  tricuspidien , circulaire,  situé  à droile  de  l’orifice  mitral 
sur  un  plan  un  peu  plus  bas  que  l’artère  pulmonaire,  est  dirigé  oblique- 
mentdedroite  à gauche  et  de  lias  en  haut,  et  lefoyerde  ses  bruits  se  trouve 
sur  une  ligne  à la  hauteur  du  cinquième  cartilage  costal  sous  le  sternum. 

Il  résulte  de  ces  détails  sommaires  que  : 

L 'orifice  mitral  présente  son  foyer  maximum  d’auscultation  au  niveau 
même  de  la  pointe; 

L' orifice  tricuspidien,  à la  partie  inférieure  du  bord  gauche  du  sternum 
vers  l’appendice  xiphoïde,  au  niveau  des  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux  gauches; 

L 'orifice  aortique , sur  le  bord  droit  du  sternum  au  niveau  du  deuxième 
espace  et  de  la  troisième  côte  du  côté  droit  ; 

L 'orifice  pulmonaire  enfin,  sur  le  bord  gauche  du  sternum  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  du  même  côté. 

G.  Le  troisième  bruit  du  cœur.  — G.  Gibson  ! (d’Oxford)  et  Einthoven 
de  Leyde)1 2  ont  attiré  récemment  l’attention  sur  certaines  manifestations 


1.  G. -A.  Gibson,  Lancet , 16  novembre  1907,  p.  1380. 

2.  Einthoven,  AccIl.  f.  die  g esammle  l'hysiotog .,  GXX,  31-13,  1907. 
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acoustiques  ou  cardiographiques  observées  dans  des  conditions  excep- 
tionnelles. Chez  certains  sujets  jeunes,  vigoureux,  pourvus  d’un  pouls 
plutôt  lent  (60  pulsations  et  au-dessous)  et  se  livrant  aux  exercices  phy- 
siques, ou  bien  encore  chez  de  jeunes  sujets  vigoureux,  mais  convales- 
cents de  maladie  aiguë,  Gibson  a relevé  sur  certains  tracés  de  pouls 
jugulaire  une  ondée  supplémentaire.  De  plus  à l’auscultation  il  a cons- 
taté un  troisième  bruit  cardiaque  apparaissant  entre  le  second  bruit  qui 
vient  de  finir  et  le  premier  bruit  qui  va  commencer.  On  le  percevait 
soit  à la  pointe,  soit  au  niveau  de  la  jugulaire;  la  tonalité  du  bruit  était 
basse,  et  celle-ci,  de  même  que  l’intensité  du  phénomène,  augmentait 
par  la  compression  de  l’abdomen;  le  troisième  bruit,  d’ailleurs  non  per- 
manent, était  surtout  perceptible  pendant  le  laps  de  temps  très  court 
qui  sépare  l’inspiration  de  l’expiration;  enfin  il  semblait  qu’il  fût 
synchrone  avec  l’onde  jugulaire. 

L’explication  de  ce  troisième  bruit  du  cœur  est  encore  à trouver.  On 
peut  se  demander  d’abord  si  les  deux  cœurs  participent  à la  production 
de  ce  troisième  bruit,  ou  bien  s’il  ne  se  passe  que  dansl’une  de  ses  moitiés; 
Gibson,  discutant  les  hypothèses  que  le  bruit  est  causé  par  la  muscula- 
ture de  la  jugulaire,  ou  par  le  passage  du  sang  à travers  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire,  ne  serait  pas  éloigné  de  penser  qu’il  peut  avoir  pour  origine 
le  claquement  des  valvules  de  cet  orifice.  Einthoven,  qui  n’a  observé  le 
phénomène  que  deux  fois  seulement,  discute,  lui  aussi,  plusieurs  hypo- 
thèses : il  s’agirait  peut-être  d’un  bruit  présystolique  ou  encore  d’un 
dédoublement  du  second  bruit. 

En  résumé,  l’explication  la  meilleure  semble  la  suivante  : après  la  fer- 
meture des  valvules  semi-lunaires,  la  pression  à l’intérieur  de  l’aorte  n’est 
point  constante,  elle  subit  des  variations  susceptibles  de  produire  des 
vibrations  de  ces  valvules  capables  d'être  perçues  à l’oreille  et  repro- 
duites sur  le  graphique. 

A l’qtat  pathologique,  les  bruits  du  cœur  peuvent  présenter  des  alte- 
rations de  rythme  et  des  alterations  de  timbre. 

1°  Parmi  les  premières,  il  faut  considérer  les  cas  où  les  bruits  du  cœur 
sont  dédoublés  ( dédoublements ),  et  ceux  dont  le  rythme  est  modifié  par 
l’adjonction  d’un  bruit  surajouté  ( bruit  de  galop).  Après  eux  viennent 
des  rythmes  spéciaux  dont  la  valeur  séméiologique  est  importante 
( rythme  fœtal , rythme  pendulaire , rythme  de  déclanchement , les  rythmes 
couplés , etc.). 

Dans  le  chapitre  consacré  à ces  altérations  de  rythme,  devraient  ren- 
trer encore  l’étude  des  tachycardies  (accélération  des  bruits  du  cœur)  et 
celles  des  bradycardies  (ralentissement  des  bruits  du  cœur),  mais  l’im- 
portance de  ces  troubles  rythmiques  est  telle,  que  leur,  étude  a paru 
mieux  placée  avec  celle  des  autres  grands  troubles  fonctionnels  du  cœur. 

2°  Dans  les  altérations  de  timbre , on  fera  rentrer  les  faits  dans  lesquels 
bruits  du  cœur  sont  affaiblis , amortis , et  par  opposition,  ceux  dans 
lesquels  ils  sont  renforcés. 

Dans  d’autres  cas,  les  bruits  normaux  sont  remplacés  par  des  bruits 
pathologiques  : les  souffles  et  les  frottements . 

bahié,  3e  édit.  4 
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I.  — Altérations  de  rythme 

1°  Dédoublements  des  bruits  du  cœur.  — Le  dédoublement  des  bruits 
« consiste  en  une  répétition,  à court  intervalle,  de  l’un  des  bruits  du 
cœur  ». 

Les  dédoublements,  déjà  entrevus  et  signalés  par  Gendrin  (18  U),  Barth 
et  Roger  (1865),  Walshe  (1851),  Skoda  (1854),  Stokes  (1854),  et  les  méde- 
cins allemands  Schœfer  et  Seitz  (1860),  sont  connus  surtout  depuis  le  mé- 
moire important  que  Potain  1 a consacré  à leur  étude. 

Division.  — Les  dédoublements,  qui  peuvent  intéresser  le  premier  ou 
le  second  bruit,  doivent  être  divisés  en  deux  groupes  : les  dédoublements 
normaux  ou  physiologiques  et  les  dédoublements  pathologiques. 


CARACTÈRES  GÉNÉRAUX 


Les  dédoublements  normaux  présentent  les  caractères  suivants  : 

1°  Ils  sont  fugaces,  transitoires; 

2°  Les  deux  bruits  qui  les  composent  se  succèdent  d’une  façon  très 
rapide,  et  l'intervalle  qui  les  sépare  est  extrêmement  court  ; parfois  même 
il  est  si  bref,  que  les  deux  parties  semblent  n’en  faire  qu'une,  et  donnent 
seulement  la  sensation  d’un  bruit  prolongé,  mal  frappé; 

3°  Ils  sont  liés  intimement  au  mécanisme  normal  de  la  respiration 
(Schoefer  et  Seitz,  Potain)  lequel,  en  produisant  des  changements  de 
pression  dans  les  cavités  cardiaques  et  dans  les  vaisseaux  qui  en  partent, 
est  la  cause  première  des  dédoublements. 

Les  dédoublements  pathologiques  : 

1°  Sont  permanents  ; 

2°  Les  deux  bruits  qui  les  composent  sont  écartés  l’un  de  l’autre  par 
une  pause  assez  longue,  et  dans  tous  les  cas  toujours  appréciable  à 
l’oreille  ; 

3°  Ils  ne  subissent  aucune  influence  de  la  part  des  mouvements  respi- 
ratoires. 


Siège.  — Le  dédoublement  du  premier  bruit  a son  maximum  d’inten- 
sité dans  le  segment  inférieur  du  cœur,  celui  du  second  bruit,  dans  la 
région  de  la  base. 


A.  Dédoublements  physiologiques.  — Fréquence.  — Ils  sont  d’une 
grande  fréquence:  sur  500  individus  sains,  Potain  les  a rencontrés  99  fois  : 
61  fois  du  premier  bruit,  30  fois  du  second,  8 fois  aux  deux  bruits  du  cœur. 
Ils  se  rencontrent  aussi  bien  chez  les  enfants  ou  les  vieillards  que  chez 
les  adultes.  Ils  se  produisent  chez  certains  sujets  de  préférence  à d’autres 
sans  que  la  raison  en  soit  nettement  déterminée.  Les  causes  semblent 
devoir  être  cherchées  dans  l’état  « de  la  circulation  artérielle,  dans  celui 
de  la  circulation  pulmonaire,  et  dans  l’énergie  du  cœur  lui-même  ». 


1.  Potain,  « Note  sur  les  dédoublements  normaux  des  bruits  du  cœur  »,  Bull.  Soc. 
méd.  hôpil.  Paris,  juin  1866,  p.  138. 
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1°  Dédoublement  du  premier  bruit.  — Nié  par  Gendrin,  qui  ne  le  regar- 
dait pas  comme  possible,  et  plus  tard  par  d’Espine  (1 882.) T passé  sous 
silence  par  Skoda,  considéré  enfin  comme  très  exceptionnel  par  Stokcs, 
et  au  contraire, commme  fréquent  par  Lewall',  le  dédoublement  normal 
du  premier  bruit  n’est  pas  extrêmement  rare,  mais  il  est  encore  trop  sou- 
vent confondu  avec  le  bruit  de  galop. 

Lorsqu'il  y a dédoublement,  le  premier  bruit,  au  lieu  de  se  manifester 
par  lui  éclat  unique,  est  perçu  en  deux  fois  extrêmement  rapprochées 
l'une  de  l’autre,  dans  l’intervalle  desquelles  on  ne  relève  aucune  pause 
appréciable. 

Mécanisme.  — On  sait  qu’à  l’état  physiologique,  le  premier  bruit  est 
formé  par  les  claquements  simultanés  de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide, 
lesquels,  en  synchronisme  parfait,  fusionnent  en  un  bruit  unique.  Quand 
le  premier  bruit  se  dédouble,  c’est  que  le  synchronisme  entre  le  claque- 
ment mitral  et  le  claquement  tricuspidien  est  rompu,  et  que  les  deux 
valvules  frappent  l’une  après  l’autre.  Or,  l'auscultation  attentive  montre 
que  la  première  partie  du  bruit  se  produit  toujours  dans  le  cœur  gauche, 
et  la  seconde  dans  le  cœur  droit , autrement  dit,  que  la  mitrale  claque  la 
première  et  la  tricuspide  en  dernier. 

D’autre  part,  l'observation  montre  encore  que  si  la  respiration  est  libre 
et  normale,  le  dédoublement  du  premier  bruit  se  produit  toujours  à la  fin 
de  T expiration  et  au  commencement  de  V inspiration.  Or,  à ce  moment  de  la 
respiration,  le  sang  veineux  ramené  parles  veines  caves,  est  appelé  avec 
force  et  rapidité  dans  l’oreillette  droite,  et  l'excès  de  pression  qui  en 
résulte,  agissant  sur  la  face  supérieure  de  la  valvule  tricuspide  met  obs- 
tacle à son  redressement,  et  cela  d’autant  mieux  que  le  ventricule  droit, 
mal  soutenu  par  la  pression  intra-thoracique  qui  tend  à devenir  négative 
n’agit  que  faiblement  pour  refouler  la  valvule  tricuspide  vers  la  cavité  de 
l'oreillette;  cette  val  vide  est  donc  gênée  ou  mieux,  retardée  dans  son 
fonctionnement. 

En  résumé , c’est  la  mitrale  qui  se  ferme  avant  la  tricuspide  ; non  pas 
qu’elle  le  fasse  prématurément,  mais  cest  la  tricuspide  qui  est  légèrement 
en  retard  et  claque  après  la  valvule  auriculo-ventriculaire  gauche,  à cause 
de  la  gêne  qu’elle  rencontre  pour  opérer  son  redressement  systolique. 
Cette  gêne  est  causée  par  V excès  de  pression  qui  règne  dans  le  système  oei- 
neux  à la  fin  de  l'expiration  et  au  commencement  de  V inspiration. 

L'influence  des  mouvements  respiratoires  est  démontrée  encore  par 
ce  fait,  qu’il  suffit  de  causer  une  perturbation  dans  le  jeu  régulier  de  la 
respiration  pour  renverser  le  moment  où  se  produit  le  dédoublement.  En 
effet,  si  on  gêne  l’entrée  ou  la  sortie  de  l’air  par  une  occlusion  incomplète 
du  nez  ou  de  la  bouche  ou  encore  de  la  glotte,  le  dédoublement  du  pre- 
mier bruit  se  fera  à la  fin  de  l’inspiration  et  au  commencement  de  l’expi- 
ration. Malgré  tout,  une  grande  obscurité  règne  encore  sur  le  mécanisme 
du  dédoublement  du  premier  bruit.  Potain-  refuse  absolument  d’admettre 

1.  Lewall,  Amer.  Journ.  of  Med.  Scienc .,  1898. 

2.  Potain,  Clinique  de  la  Charité,  Paris,  1894,  p.  35. 
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qu’il  se  produise  par  le  phénomène  de  la  systole  alternante,  c’est-à-dire 
par  la  dissociation  de  la  synergie  ventriculaire,  car  « la  clinique,  l’expé- 
rimentation cl  même  l'anatomie  s’accordent  pour  nous  prouver  que  la 
contraction  simultanée  des  deux  ventricules  est  un  fait  absolument  cons- 
tant ». 

2°  Dédoublement  du  second  bruit.  — Bouillaud,  le  premier,  en  a décrit 
nettement  les  caractères  : « Ce  rythme,  que  je  compare  au  rythme  si 
connu  du  battement  du  tambour  désigné  sous  le  nom  d q rappel,  imite 
encore  assez  bien  le  rythme  du  bruit  d’un  marteau,  qui  après  avoir  frappé 
le  fer,  tombe  sur  l’enclume,  rebondit  et  retombe  immobile  ».  Peler(1883) 
a remarqué  avec  juste  raison  que  le  bruit  de  rappel  simule  le  rythme 
représenté  dans  la  prosodie,  par  une  longue  et  deux  brèves  (-w  u)  et  mé- 
rite par  cela  même  l’appellation  de  bruit  de  dactyle,  alors  que,  d’autre 
part,  le  bruit  de  galop  rappelant  par  son  rythme  celui  de  X anapeste 
(deux  brèves  et  une  longue  : u«-)  a droit  plus  justement  au  nom  de 
bruit  de  rappel.  Malgré  cette  juste  remarque,  on  continue  dans  les  au- 
teurs, à désigner  encore  le  dédoublement  du  second  bruit,  sous  le  nom 
de  bruit  de  rappel. 

Les  caractères  généraux  assignés  au  dédoublement  du  premier  bruit  s'ap- 
pliquent également  à celui  du  second  bruit,  c’est-à-dire  que  ce  dernier 
est  passager,  transitoire,  et  lié  intimement  au  mécanisme  de  la  respira- 
tion. A ce  sujet,  l'observation  montre  que  lorsque  la  respiration  s’exerce 
librement,  le  dédoublement  du  second  bruit  a lieu  à la  fin  de  V inspiration 
et  au  commencement  de  l' expiration  (Schoefer  et  Seitz),  et  que  si  on 
gêne  l’entrée  ou  la  sortie  de  l’air  par  une  occlusion  incomplète  du  nez  ou 
de  la  bouche,  le  rapport  se  renverse,  et  le  dédoublement  se  produit  à la 
fin  de  l’expiration  et  au  commencement  de  l’inspiration.  Enfin,  si  on 
exerce  des  efforts  énergiques  d'inspiration  et  d’expiration,  sans  livrer 
aucun  passage  à l’air,  il  arrive  que  les  dédoublements  se  produisent  au 
moment  même  où  commence  l'effort  et  cessent  avant  qu’il  soit  terminé. 

Le  dédoublement  du  second  bruit  est  dû  au  manque  de  synchronisme 
dans  le  claquement  des  sigmoïdes  aortiques  et  dans  celui  des  sigmoïdes 
de  l’artère  pulmonaire,  durant  la  diastole.  Ici  il  y a précession  aortique  ; 
cette  chute  anticipée  des  valvules  aortiques  est  causée  par  l'excès  de 
tension  qui  se  produit  normalement  dans  l'aorte  pendant  V inspiration 
( Poiseuille , Vierordt,  Marey)  ; le  moment  où  cette  tension  est  la  plus 
forte  correspond  à la  fin  de  l’inspiration  et  au  commencement  de  l'expi- 
ration. Cette  hypertension  de  la  grande  circulation  durant  l’inspiration 
est  due  à la  pression  que  les  viscères  abdominaux,  refoulés  par  l’acte  ins- 
piratoire, exercent  sur  l'aorte  abdominale  (Marey),  et  aussi  à ce  que  l’as- 
piration thoracique  tend  à faire  rétrograder  le  sang,  contenu  dans  l’aorte, 
vers  le  ventricule  gauche. 

Il  faut  ajouter  cependant,  que  si  Potain,  Peter,  Gerhardt  et  d autres 
auteurs  considèrent  le  dédoublement  comme  produit  par  X avance  des 
sigmoïdes  aortiques,  d’autres,  comme  Geigcl  (1869),  Neukirch,  Frey  1 et 


1.  Von  F h :y,  Denise  h . Arch.  f.  /clin.  Medicin.,  ÎS'JO. 
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Dehio  1 l'attribuent  à nu  retard  des  sigmoïdes  pulmonaires,  par  aug- 
mentation de  pression  dans  le  ventricule  droit,  qui  allonge  sa  systole  et 
retarde  la  chute  des  valvules.  Au  contraire,  il  y aurait  un  dédoublement, 
d’ailleurs  inconstant  du  second  bruit,  à précession  'pulmonaire  chez  cer- 
tains tuberculeux  (Norris)  et  la  chute  anticipée  des  sigmoïdes  pulmo- 
naires se  produirait  par  suite  de  l’exagération  de  la  pression  sanguine 
dans  la  petite  circulation. 

En  résumé , si  on  se  reporte  aux  recherches  de  Polain,  appuyées  par 
des  graphiques  nombreux,  on  peut  conclure  que  l’acte  respiratoire  est  la 
cause  des  dédoublements  normaux,  par  les  changements  alternatifs  de 
pression  qu’il  apporte  au  courant  sanguin.  Du  côté  du  système  veineux, 
le  phénomène  est  dû  aux  excès  de  la  tension  dans  les  veines  qui 
s’abouchent  dans  l’oreillette  droite,  allant  influer  sur  la  fermeture  de  la 
tricuspide;  pour  le  système  artériel,  c’est  l’excès  de  tension  aortique  qui 
retentit  sur  l’occlusion  des  valvules  sigmoïdes.  Cependant,  quoique  la 
cause  soit  la  même  dans  les  deux  cas,  l’effet  final  n’est  pas  identique  ; 
en  effet,  dans  le  système  aortique,  la  clôture  des  valvules  s'opère  par  le 


Fig.  23.  — Rapports  des  dédoublements  normaux  du  cœur  avec  la  respiration. 


fait  même  de  la  tension  vasculaire,  d’où  avance  dans  le  claquement  des 
sigmoïdes  aortiques  ; dans  le  système  veineux  au  contraire,  la  clôture 
se  fait  à l’encontre  du  courant,  d’où  retard  dans  le  claquement  de  la  tri- 
cuspide. 

Après  avoir  retenu  les  rapports  étroits  des  dédoublements  normaux, 
tels  que  nous  avons  essayé  de  les  établir  avec  le  mécanisme  de  la  respi- 
ration, le  lecteur  sera  plus  à même  de  comprendre  la  signification  de  la 
figure  suivante,  qui  montre  avec  clarté  ces  rapports  importants. 

On  peut  voir  [fig.  23)  qu’au  moment  des  battements  inscrits  en  #,  è,  f, 
qui  correspondent  à la  fin  de  l’inspiration  et  au  commencement  de 
l’expiration,  le  soulèvement  qui  répond  au  premier  bruit  du  cœur  est 
simple,  alors  que  celui  qui  marque  le  second  est  double.  Inversement, 
dans  les  battements  c,  d,  e,  qui  répondent  à la  fin  de  l’expiration  et  au 
commencement  de  l’inspiration,  le  premier  bruit  est  marqué  par  un 
soulèvement  double  et  le  second  par  un  soulèvement  unique. 

B.  Dédoublements  pathologiques.  — 1°  Dédoublement  du  premier 
bruit.  — Sa  valeur  pathologique  est  encore  peu  connue  et  très  discutée; 
Potain  déclare  qu’il  ne  sait  pas  si  ce  dédoublement  qu’il  croit  rare 


1.  K.  Dehio,  Sai?it-Pe/ersb.  Medicinische  Wochenschr .,  1891. 
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«a  une  signification  quelconque  en  physiologie  et  en  pathologie». 

Sibsôn  considère  le  rythme  de  galop,  <jue  nous  étudierons  plus  loin, 
comme  un  dédoublement  du  premier  bruit;  Peter,  qui  pense  que  le 
galop  est  produit  par  un  défaut  de  synchronisme  dans  la  contraction 
des  deux  cœurs,  rapporte  le  galop  à un  dédoublement,  tantôt  du  premier, 
tantôt  du  second  bruit.  Or,  sans  insister  davantage,  nous  verrons  que 
ces  théories  sont  inexactes,  puisque  le  rythme  de  galop  est  dû,  non  à un 
dédoublement,  mais  à un  bruit  surajouté. 

Hucliard,  au  dire  de  Gillet  son  élève,  aurait  rencontré  le  dédouble- 
ment du  premier  bruit  dans  V angine  de  poitrine  et  dans  X artériosclérose. 
Dans  celle-ci,  de  même  que  dans  les  affections  où  la  tension  artérielle 
est  augmentée,  le  dédoublement  du  premier  bruit  pourrait  être  attribué 
à une  sorte  de  contraction  ventriculaire  en  deux  temps. 

Comme  on  le  sait,  le  premier  bruit  est  formé  par  les  claquements 
simultanés  des  valvules  auriculo-ventriculaires  gauche  et  droite  confon- 
dus dans  un  bruit  unique;  mais,  durant  le  même  temps,  se  produit  éga- 
lement un  bruit  aortique  dû  à la  tension  brusque  de  l’aorte  au  moment 
où  Fondée  sanguine  y pénètre  durant  la  systole;  ce  bruit,  quoiqu'en 
retard  d’un  dixième  de  seconde  sur  le  bruit  mitral,  fusionne  cependant 
et  se  confond  avec  lui.  Que  si  maintenant  l’aorte  devenue  rigide  et  peu 
extensible,  ainsi  que  cela  arrive  dans  l’aortite  chronique  par  exemple,  se 
laisse  difficilement  distendre  par  la  pénétration  du  liquide  sanguin 
durant  la  systole,  l’élément  aortique  du  premier  bruit  sera  en  retard  sur 
l’élément  mitral  (Potain),  et  il  pourra  s’établir  un  dédoublement  du  pre- 
mier bruit , dont  la  première  partie  sera  d’ origine  mitrale,  et  la  seconde 
aortique. 

Le  dédoublement  du  premier  bruit  a été  signalé  par  quelques  auteurs, 
dans  la  dilatation  du  cœur  (Kaufmann),  dans  la  fatigue  commençante, 
du  myocarde  chez  les  convalescents  et  chez  les  soldats  surmenés 
(Labougle,  1905).  De  même  Bard  1 pense  que,  dans  certains  cas  de  tra- 
vail excessif  imposé  au  cœur,  ainsi  que  dans  quelques  cas  d’asthénie  du 
myocarde,  il  peut  y avoir  allongement  de  la  protosystole  pour  l'un  des 
ventricules,  c’est-à-dire  dyssynchronisme  entre  le  début  des  périodes 
d’expulsion  dans  la  grande  et  dans  la  petite  circulation. 

JJiagnostic  différentiel.  — Quoique  le  rythme  de  galop  ne  soit  pas  un 
dédoublement  du  premier  bruit,  mais  un  bruit  surajouté,  il  y a lieu  cepen- 
dant d’établir  entre  ces  deux  rythmes  un  diagnostic  différentiel,  à cause 
de  la  persistance  qu’ont  encore  certains  auteurs  à considérer  le  galop 
comme  un  dédoublement.  Le  galop  est  un  bruit  à timbre  sourd,  beau- 
coup plus  que  le  premier  bruit  normal  qu’il  précède;  c’est  un  choc,  un 
soulèvement  sensible  à la  palpation  plutôt  qu’un  bruit  véritable;  au 
contraire,  les  deux  parties  d’un  dédoublement  sont  des  bruits  sem- 
blables, accouplés  et  se  succédant  immédiatement. 

En  outre,  l’écart  qui,  dans  le  galop,  sépare  le  bruit  surajouté  du  bruit 


(.  Baud,  « De  la  réalité  et  du  mécan.  du  dédoubl.  vraiduprem.  bruit,  etc.  ».  Sem.  méd., 
26  février  1908. 
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normal  qu’il  précède,  est  assez  notable,  et  en  tous  cas  plus  long  que 
celui  qui  existe  entre  les  deux  parties  du  dédoublement. 

Enfin,  la  partie  anormale,  par  laquelle  commence  le  rythme  de  galop, 
précède  toujours  le  choc  de  la  pointe  « coïncidant  d’ailleurs  avec  un 
soulèvement  distinct  et  indépendant  de  ce  choc,  tandis  que  le  bruit 
dédoublé  se  fait  toujours  entendre  au  moment  même  où  la  pointe  du 
cœur  vient  soulever  la  paroi  thoracique  ». 

2°  Dédoublement  du  second  bruit.  — Sa  valeur  séméiologique  est 
grande  : 

a.  — Le  dédoublement  du  second  bruit  entrevu  par  Stokes,  et  si 
nettement  décrit  par  Bouillaud,  fait  partie  du  rythme  spécial,  dit  rythme 
de  DUroziez,  caractéristique  du  rétrécissement  mitral  ; sa  valeur  est  telle, 
que  même  lorsque  les  autres  signes  physiques  de  la  maladie  font 
défaut,  on  peut,  rien  que  par  sa  présence,  à condition  qu’elle  soit  per- 
manente, porter  le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral  (Potain,  Lemaire, 
Peter). 

Cependant,  les  auteurs  restent  désunis  lorsqu’il  s’agit  de  décider  si 
dans  le  dédoublement  du  second  bruit,  la  précession  est  aortique  ou 
pulmonaire.  Pour  Maurice  Raynaud,  Peter,  Jaccoud  et  d’autres,  ce  sont 
les  valvules  sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire  qui  claquent  les  premières, 
parce  que  dans  le  rétrécissement  mitral,  il  y a diminution  de  tension 
dans  la  grande  circulation,  et  par  suite  le  choc  en  retour  de  la  colonne 
sanguine  contre  les  sigmoïdes  aortiques  s’opère  plus  tardivement  que 
contre  les  valvules  homologues  de  l’artère  pulmonaire.  Pour  Potain,  au 
contraire,  ce  sont  les  sigmoïdes  de  V aorte , dont  la  fermeture  avance  sur 
les  sigmoïdes  pulmonaires  ; il  y aurait  donc  pour  lui  procession  aor- 
tique. En  fait,  le  désaccord  est  plus  apparent  que  réel,  et  les  deux  opi- 
nions sont  exactes  : la  divergence  tient  à ce  qu'on  n'a  pas  observé  la 
maladie  à. la  même  période,  car  le  dédoublement  varie  suivant  les  diffe- 
rentes phases  de  la  maladie. 

A ce  point  de  vue,  il  faut  reconnaître  dans  le  rétrécissement  mitral  : 
1°  une  période  cle  début  ; 2°  une  période  moyenne  ; 3°  une  période  avancée. 

1°  A la  période  de  début , la  précession  est  aortique.  On  sait  qu’à  l’état 
normal,  le  sang,  durant  la  diastole,  remplit  complètement  le  ventricule 
sous  la  double  influence  de  la  tension  de  l’oreillette,  et  de  l’aspiration 
que  produit  le  ventricule.  Or,  l’orifice  mitral  étant  rétréci,  le  sang 
pénètre  avec  difficulté  dans  le  ventricule  gauche  et  ne  le  remplit  qu'in- 
suffisamment;  dès  lors  celui-ci  se  distend  plus  vite  qu’il  ne  peut  se 
remplir.  Il  en  résulte  que  l’aspiration  ventriculaire  s’opère  sur  l’orifice 
aortique,  dont  il  détermine  la  fermeture  prématurée. 

2°  A la  période  moyenne,  il  n'y  a pas  de  dédoublement  du  second  bruit , 
mais  une  accentuation  du  second  bruit  pulmonaire.  — A la  période 
d’état  ou  mieux  période  moyenne,  le  rétrécissement  mitral  est  plus  serré, 
et  s’accompagne  déjà  d’une  grande  gêne  dans  la  circulation  pulmonaire. 
Il  en  résulte  que  le  sang  lancé  par  le  ventricule  droit  éprouve  beaucoup 
de  peine  pour  pénétrer  dans  les  capillaires  du  poumon,  en  sorte  que  la 
colonne  sanguine  retombe  en  arrière  avec  force  et  vitesse,  d’où  préces- 
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sion  pulmonaire.  Mais  les  conditions  favorables  de  précession  aortique 
existant  comme  précédemment,  elles  seront  suivies  d’un  claquement 
aortique  prématuré  ; il  en  résulte  que  l'avance  existant  entre  les  deux 
systèmes  aortique  et  pulmonaire  s’ annihile  : il  n’y  a pas  de  dédoublement, 
mais  un  bruit  accentué  durant  la  diastole , surtout  marqué  du  côte  gauche, 
au  foyer  de  l’artère  pulmonaire. 

3°  En  fini  dans  la  période  avancée  de  la  maladie , le  rétrécissement  est 
de  plus  en  plus  serré  ; la  tension  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  est 
portée  au  maximum  et  le  sang  lancé  par  le  ventricule  droit  retombe 
presque  immédiatement  sur  les  sigmoïdes  pulmonaires  avant  que  l’as- 
piration du  ventricule  gauche  ait  eu  le  temps  de  provoquer  la  fermeture 
des  sigmoïdes  aortiques;  il  y a donc  ici  pré  cession  pulmonaire. 

Cette  théorie  si  nette  et  si  précise  n’est  point  cependant  admise  sans 
conteste  par  tous  les  cliniciens.  Leyden  explique  le  dédoublement  du 
second  bruit  par  une  dissociation  dans  la  contraction  des  deux  ventri- 
cules. Tripier  et  Dévie  (1897)  sont  d’avis  que,  dans  le  rétrécissement 
mitral,  le  frémissement  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  va  se 
propager  au  plancher  sigmoïdien  au  moment  de  la  chute  des  valvules, 
et  parvient  à dissocier,  à dédoubler  le  second  bruit  ; le  phénomène  se 
passerait  donc  tout  entier  au  niveau  des  sigmoïdes  aortiques.  Gallavardin 
(1905)  a proposé  une  autre  explication  du  phénomène  par  le  claquement 
diastolique  de  la  mitrale.  La  première  partie  du  dédoublement  serait  le 
second  bruit  normal  du  cœur;  la  seconde  serait  due  à un  bruit  surajouté 
causé  par  une  oscillation  et  un  choc  brusques  des  lames  de  la  mitrale 
sous  l’influence  de  la  chute  des  sigmoïdes  et  de  l’ébranlement  produit 
par  elle. 


b.  — Le  dédoublement  du  second  bruit,  entendu  quelquefois  dans  la 
symphyse  du  péricarde , a été  relevé  par  Potain  (1856)  qui  le  considère 
d’ailleurs  comme  une  « véritable  rareté».  Lorsque  la  symphyse  est  très 
caractérisée,  le  cœur,  par  l’intermédiaire  du  péricarde,  est  relié  par  dès 
adhérences  plus  ou  moins  résistantes  au  poumon,  à la  paroi  thoracique, 
au  diaphragme  et  au  médiastin.  Or,  à la  fin  de  sa  contraction,  le  ventri- 
cule gauche  entre  en  diastole,  et  son  expansion  se  trouve  considérable- 
ment exagérée  par  les  brides  fibreuses  qui  le  rattachent  au  voisinage  ; 
cette  expansion  produit  une  aspiration  énergique  du  coté  de  l'aorte 
amenant,  dans  certaines  conditions,  la  chute  prématurée  des  val- 
vules sigmoïdes. 

c.  — On  a décrit  encore  un  dédoublement  passager  du  second  bruit  à 
précession  aortique  qui  serait  en  rapport  avec  une  élévation  de  la  pres- 
sion dans  la  grande  circulation,  survenant  par  crises  chez  certains 
hypertendus  (Cuffer  et  Bonneau,  1904). 

Diagnostic  différentiel.  — a)  Le  dédoublement  du  second  bruit  sympto- 
matique du  rétrécissement  mitral  a pour  caractéristique  d’être  un  bruit 
constant,  nullement  influencé  par  les  mouvements  respiratoires,  et  tou- 
jours semblable  à lui-même.  Presque  toujours  il  est  accompagné  d’un 
frémissement  cataire  diastolique  intense,  et  aussi  d’un  roulement  dias- 
tolique avec  renforcement  dans  la  présystole  qui,  par  leur  ensemble, 


LE  COEUR 


57 


donnent  lieu  à ce  rythme  particulier,  dit  rythme  mitral,  rythme  de 
Duroziez  bien  connu  des  cliniciens.  Il  diffère,  ainsi  que  nous  l’avons  vu 
précédemment,  du  dédoublement  du  second  bruit  physiologique,  en  ce 
que  ce  dernier  est  inconstant,  influencé  par  les  mouvements  respiratoires 
et  ne  s’accompagne  d’aucun  trouble  de  la  santé. 

b.  On  verra  plus  loin,  à propos  du  bruit  de  galop , que  dans  certaines 
circonstances,  le  bruit  surajouté  qui  constitue  le  galop,  au  lieu  d’être 
présyslolique,  se  montre  durant  la  première  partie  de  la  période  diasto- 
lique, et  tend  à se  rapprocher  du  second  bruit  normal  de  la  révolution 
cardiaque  précédente  ; dans  ce  cas,  le  rythme  perçu  par  l’oreille  offre 
une  grande  analogie  avec  le  dédoublement  du  second  bruit  du  rétrécis- 
sement mitral.  Cependant,  avec  un  peu  d’attention,  il  est  possible  de 
faire  la  distinction  entre  les  deux  rythmes  cardiaques. 

En  effet,  le  bruit  de  galop,  en  forme  de  dédoublement  du  second 
bruit,  n’est  point  un  phénomène  permanent,  toujours  identique  à lui- 
même;  que  sous  une  influence  quelconque,  les  battements  du  cœur 
viennent  à s’accélérer,  la  diastole  est  raccourcie,  et  le  bruit  anormal,  au 
lieu  de  se  produire  pendant  la  diastole  proprement  dite,  se  rapprochera 
du  premier  bruit  normal  à venir  et  deviendra  présystolique.  Il  n’est  pas 
rare,  chez  le  même  malade,  d’observer  ces  variations  dans  le  rythme  du 
bruit  de  galop,  alors  qu’on  ne  le  rencontre  jamais  dans  le  dédoublement 
du  rythme  mitral. 

c.  Sansom  et  Potain  ont  décrit  dans  le  rétrécissement  mitral  un  bruit 
dit  de  claquement  d' ouverture  de  la  mitrale.  A l’état  normal,  on  sait  que 
durànf  la  dlastoTeTTes  lames  de  cette  valvule  s’abaissent,  restent  flasques, 
et  que  l’ouverture  se  fait  sans  bruit.  Quand  il  y a rétrécissement  mitral, 
les  bords  libres  des  valves  sont  bridés  par  les  adhérences  qu'elles  ont 
contractées  au  niveau  de  leurs  commissures;  il  en  résulte  que  la  mitrale 
au  moment.de  son  abaissement,  subit  un  arrêt  brusque  qui  se  manifeste 
par  un  claquement  durant  la  diastole,  immédiatement  après  le  second 
bruit  normal , quil  semble  dédoubler.  Cette  sorte  de  dédoublement  du 
second,  bruit  diffère  du  vrai  dédoublement,  en  ce  que  son  siège  maximum 
se  trouve  à la  pointe  du  cœur  au  lieu  d'être  à la  base.  Ajoutons  encore 
que  ce  bruit  de  claquement  d’ouverture  de  la  mitrale  ne  se  rencontre 
que  dans  la  phase  moyenne  du  rétrécissement  mitral. 

d.  Dehio  (1891)  a prétendu  que  le  dédoublement  du  second  bruit 
signifie  élévation  de  la  pression  dans  la  petite  circulation,  ou  bien  insuf- 
fisance du  ventricule  droit  qui  peut  aboutir  au  retard  des  sigmoïdes  pul- 
monaires sur  les  sigmoïdes  aortiques,  car  la  tension  exagérée  dans 
l’artère  pulmonaire,  ainsi  que  la  faiblesse  du  ventricule  droit,  allongent 
la  systole  ventriculaire  plus  à droite  qu’à  gauche.  On  pourrait  donc, 
d’aprèscette  théorie,  rencontrer  le  dédoublement  pathologique  du  second 
bruit  dans  les  affections  chroniques  du  poumon,  et  dans  quelques  myo- 
cardites chroniques  avec  abaissement  de  la  tension  artérielle. 

2°  Les  bruits  de  galop.  — Le  rythme  cardiaque  peut  être  modifié  par 
l’adjonction  aux  bruits  normaux  d’un  troisième  bruit  intracardiaque  sura- 
jouté; le  tout  constitue  un  rythme  tout  à fait  spécial  dans  lequel  on  dis- 
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lingue  trois  bruits  : c'est  le  bruit  de  galop  signalé  par  Bouillaud  (1847), 
entrevu  plus  tard  par  Traube  (1858),  étudié  et  décrit  magistralement  par 
Potain  b 

Le  bruit  de  galop  peut  se  produire  dans  le  cœur  gauche  ou  dans  le 
cœur  droit  ; le  premier,  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  servira  de  type 
à notre  description, 

1°  Le  bruit  de  galop  du  cœur  gauche.  — Description.  — Le  bruit  ou 
mieux  le  rythme  de  galop  est  constitué,  à l'auscultation  du  cœur,  parla 
présence  de  trois  bruits  : les  deux  bruits  normaux  et  un  troisième  bruit 
surajouté.  Les  deux  bruits  normaux  conservent  leurs  caractères  physio- 
logiques habituels  : le  premier,  grave  et  prolongé,  coïncidant  avec  la 
systole  ventriculaire  et  le  choc  de  la  pointe  ; le  second,  bref  et  clair,  se 
faisant  entendre  au  début  delà  diastole  générale';  tous  deux,  séparés  par 
le  petit  silence.  Quant  au  bruit  anormal,  on  le  perçoit  immédiatement 
avant  le  premier  bruit,  dont  il  est  séparé  par  un  temps,  presque  toujours 
plus  court  que  le  petit  silence.  Ce  bruit  est  beaucoup  plus  sourd  que  le 
premier  bruit  normal;  il  reste  limité  à la  région  où  il  se  produit,  sans 
tendance  marquée  à se  propager  vers  la  pointe  ou  vers  la  base  du  cœur. 

Son  lieu  d'élection  correspond  à une  zone  comprise  entre  la  pointe, 
le  2e  espace  intercostal  gauche  et  le  sternum  un  peu  au-dessus  de  l'ap- 
pendice xiphoïde;  le  point  précis  où  on  le  perçoit  le  plus  distinctement  en 
général,  est  situé  au-dessus  et  en  dedans  de  la  pointe  en  « tirant  un  peu 
vers  la  droite  ».  Dans  quelques  cas  où  son  intensité  est  grande,  on  peut 
le  percevoir  dans  toute  l'étendue  de  la  région  du  cœur. 

A parler  exactement,  le  phénomène  consiste  moins  dans  un  bruit  pro- 
prement dit,  que  dans  un  choc,  un  soulèvement  appréciable  de  la  paroi 
et  quand  on  applique  l’oreille  sur  la  poitrine  « il  en  affecte  la  sensibilité 
tactile,  plus  peut-être  que  le  sens  auditif  ».  Dans  la  plupart  des  cas,  en 
effet,  le  bruit  de  galop  s’accompagne  d’un  léger  soulèvement  delà  paroi 
précordiale,  appréciable  à la  main  et  qu’on  peut  enregistrer  au  cardio- 
graphe; dans  quelques  circonstances  cependant,  le  soulèvement  peut 
être  à peine  marqué.  D’ailleurs  il  est  juste  de  noter  que,  même  dans  les 
cas  où  on  la  perçoit  sans  peine,  l’oscillation  produite  par  le  galop  est 
diffuse,  étalée  en  nappe,  et  ressemble  plutôt  à une  ondulation  de  la  paroi 
qu’à  un  soulèvement  net  dans  le  sens  rigoureux  du  mot. 

Ce  rythme  spécial,  dit  bruit  de  galop,  composé  des  deux  bruits  nor- 
maux et  d’un  troisième  bruit  précédant  le  premier  de  très  près,  cons- 
titue en  dernière  analyse  une  sorte  de  mesure  à trois  temps,  ou  plutôt 
de  rythme  à trois  bruits  inégalement  frappés,  dont  la  cadence  harmonique 
rappelle  assez  bien  Y anapeste  des  poésies  grecque  et  latine;  comme 
celui-ci,  il  est  constitué  par  deux  syllabes  brèves  suivies  d’une  syllabe 
longue  (uu— );  à l’auscultation,  il  rappelle  très  manifestement  le  bruit 
cadencé  du  galop  du  cheval. 


1.  Potain,  « Du  rythm.  cardiaq.  appelé  bruit  de  galop,  de  son  mécanisme  et  de  sa 
valeur  séméiolog.  »,  Mém.  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  23  juillet  1813.  — « Les  bruits  de 
galop  »,  Sein,  méd.,  mai  1900,  p.  173. 
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Par  ce  caractère  harmonique,  il  sedislingue  de  suite  d’un  autre  rythme 
à trois  bruits,  celui  du  rétrécissementmilral  ou  bruit  de  rappel  (Bouïllaud) 
dont  le  rythme  simule  celui  du  dactyle  : une  longue  suivie  de  deux 
brèves  (— « u). 

Nature.  — Elle  a été  très  discutée.  Leyden,  Sibson1,  Ban*2,  Sansom3 4, 
voyaient  dans  le  galop,  un  asynchronisme  dans  la  fermeture  des  valvules 
auriculoventriculaires  droite  et  gauche  et  Sibson,  avec  Leyden,  croyait 
au  claquement  prématuré  de  la  valvule  tricuspide.  En  somme,  pour  ces 
auteurs,  le  galop  est  un  dédoublement  du  premier  bruit. 

Pour  Peter,  le  bruit  de  galop  est  l’indice  d’un  défaut  d'isochronisme 
dans  la  contraction  des  deux  ventricules,  par  prédominance  contractile 
du  ventricule  gauche;  lorsque  le  bruit  de  galop  est  persistant,  il  y a 
hypertrophie  ventriculaire  gauche,  avec  ou  sans  lésions  généralisées  du 
système  artériel:  lorsqu’il  est  passager,  il  est  le  résultat  d’un  simple 
excès  de  tension  également  passager,  dans  le  système  artériel.  Gharcelay  5 
avait  déjà  autrefois  soutenu  cette  opinion. 

C.  Paul,  envisageant  le  problème  d’un  autre  côté,  est  disposé  à croire 
que  le  rythme  de  galop  résulte  d'une  systole  opérée  en  deux  temps. 

D’Espine s considère  le  galop  comme  un  redoublement  du  premier  bruit  ; 
ce  serait  par  conséquent  un  phénomène  protosystolique  et  non  présys- 
tolique. Pour  cet  auteur,  le  galop  gauche  est  dù  au  double  claquement 
de  la  valvule  mitrale  et  s’observe  dans  certains  cas  de  tension  aortique 
exagérée;  de  même  le  galop  droit  est  causé  par  le  double  claquement 
de  la  tricuspide  et  présente  son  maximum  au  sternum  près  de  l’appen- 
dice xiphoïde.  Quant  au  mécanisme  de  ce  double  claquement,  il  est, 
dit-il,  encore  à trouver. 

Tripier  et  Dévie,  également,  regardent  le  galop  comme  étant  protosys- 
tolique. Pour  eux,  le  cœur  est  hypertrophié  à la  fois  dans  ses  deux 
segments  droit  et  gauche,  rinfundibulum  du  ventricule  droit  est  dilaté 
et  c’est  par  lui  que  commence  le  phénomène  de  la  systole  pour  aller 
se  continuer  et  se  renforcer  par  l’impulsion  du  cœur  gauche;  ainsi  le 
phénomène  du  galop  serait  dû  au  choc  de  rinfundibulum  dilaté  contre 
la  paroi  précordiale. 

Chauveau  pense  que  dans  la  révolution  cardiaque  il  existe,  à l’état 
physiologique  entre  la  contraction  de  l’oreillette  et  celle  du  ventricule, 
non  pas  une  période  de  pause  ou  de  repos  complet  pour  le  cœur,  mais 
une  « phase  intersystolique  » caractérisée  par  des  mouvements  de  l'oreil- 
lette, des  contractions  des  muscles  papillaires  et  aussi  par  une  accom- 
modation des  appareils  valvulaires;  et  d’après  H.  Chauveau  fils6,  le  bruit 
de  galop  ne  serait  que  l'exagération  de  ces  phénomènes  normaux  de 


1.  Sibson,  Lancet , 1874. 

2.  Bahr,  Medical  Times  and  Gaz.,  1877. 

3.  Sansom,  Medical  Times  and  Gaz.,  1881. 

4.  Charcei.ay,  Arch.  de  Médecine , 1838. 

5.  D’Espine,  Rev.  de  Médecine , janvier  et  février  1882.  — Rev.  méd.  de  la  Suisse 
romande,  décembre  1901. 

6.  II.  Chauveau,  Étude  cardiograph.  sur  le  mécanisme  du  bruit  de  galop.  Th.  Paris,  1902. 
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Y inter  systole,  produite  sous  l’influence  d’une  excitation  quelconque  des 
nerfs  cardiaques,  le  myocarde  pouvant  rester  d’ailleurs  parfaitement 
sain. 

Gallavardin  1 a proposé  une  autre  explication  du  bruit-choc  de  galop. 
Il  serait  du  au  choc  présystolique  de  la  cloison  interventriculaire  contre 
la  paroi  antérieure  du  ventricule  droit.  Cet  auteur  remarque  que  lors- 
qu’il y a hypertrophie  du  cœur  gauche,  la  cloison  interventriculaire  fait 
une  saillie  considérable  dans  l’intérieur  du  ventricule  droit.  Celte  cloison, 
au  moment  de  la  distension  du  ventricule  gauche  par  l'ondée  auriculaire, 
venant  faire  une  saillie  encore  plus  accusée  dans  le  ventricule  droit, 
écrase  la  lame  sanguine  qui  la  sépare  de  la  paroi  antérieure  de  ce 
ventricule  et  va  buter  contre  cette  paroi,  produisant  ainsi  un  bruit-choc 
qui  constitue  le  galop. 

Enfin,  la  même  année,  Bard2a  émis  une  autre  théorie  du  bruit  de 
galop.  Nous  avons  dit  précédemment  que  le  premier  bruit  normal 
du  cœur  est  dû  à la  superposition  d’un  bruit  de  contraction  muscu- 
laire grave  et  sourd  et  d’un  bruit  de  claquement  valvulaire  bref,  clair, 
plus  net  que  le  premier.  A l’état  normal  ces  deux  bruits,  absolument 
synchrones,  fusionnent  en  un  bruit  unique,  mais  suivant  de  certaines 
conditions,  ils  pourraient  se  dissocier,  le  bruit  musculaire  sourd  et  grave 
pouvant  précéder  le  bruit  de  claquement  valvulaire  d’un  temps  plus  ou 
moins  long.  Ce  bruit  sourd  et  grave  viendrait  donc  se  surajouter  aux 
deux  bruits  normaux  et  donnerait  lieu  à l’oreille,  à un  rythme  à trois 
bruits.  En  résumé,  le  rythme  de  galop  serait  ainsi  constitué  : a)  le  pre- 
mier bruit  du  galop  par  un  bruit  nouveau,  surajouté,  formé  par  le  bruit 
de  contraction  musculaire  ; b)  le  deuxième  bruit  du  galop  par  le  pre- 
mier bruit  normal  ; c)  le  troisième  bruit  du  galop  par  le  deuxième  bruit 
normal. 

Comme  on  le  voit,  d’après  cette  théorie,  le  premier  bruit  du  rythme 
de  galop  serait  protosystolique,  comme  le  veut  d’Espine,  mais  pour  des 
raisons  différentes  de  celles  proposées  par  ce  dernier  auteur. 

On  sait  que  la  protosystole  est  la  phase  qui  commence  au  moment 
même  où  débute  la  contraction  ventriculaire  jusqu’à  celle  où  se  produit 
une  tension  suffisante  pour  faire  vibrer  les  valvules.  Or,  tout  ce  qui 
augmente  la  résistance  aortique  ou  produit  l’affaiblissement  de  la  puis- 
sance contractile  du  myocarde,  allonge  la  durée  de  la  protosystole, 
augmente  l’effort  demandé  au  ventricule  et  « constitue  une  condition 
favorable  à la  production  du  galop  ». 

Cette  théorie,  qui  repose  sur  la  dissociation  du  bruit  de  contraction 
musculaire  et  du  claquement  valvulaire  a été  reprise  par  Lamacq3.  Cette 
dissociation  est  admise  également  par  Pawinsky 4,  mais  pour  ce  dernier, 


1.  Gallavardin,  « Nouvelle  explicat.  du  bruit  de  galop»,  Lyon  médical , lur  avril  1906. 

2.  Bard,  « Du  bruit  de  galop  de  l’hypertroph.  du  cœur  gauche,  etc.  » Sem.  méd. 
1906,  p.  229. 

3.  Lamacq,  Gaz.  lxebdomad.  des  scienc.  méd.  Bordeaux,  août  et  septembre  1906. 

4.  Pawinsky.  Die  Entstehung  und  K/inisch.  Bedentunj  des  Galopprhyth.  des  Herzens. 
— Zeitschr.  f.  /clin . Med.,  1907,  LXIV,  1,  2. 
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le  bruit  valvulaire  claque  avant  le  bruit  musculaire  et  son  avance  serait 
due  à la  contraction  renforcée  de  l'oreillette  et  à l’ondée  sanguine  abon- 
dante lancée  par  elle  dans  le  ventricule. 

Dans  un  travail  intéressant  où  il  passe  d’abord  en  revue  les  différentes 
hypothèses  proposées  pour  l’explication  du  rythme  de  galop,  C.  Pezzi  ’ 
accepte  la  théorie  de  Sibson  que  le  galop  est  causé  par  le  dédoublement 
des  deux  bruits  mitral  et  tricuspidien,  ce  dernier  précédant  le  bruit 
mitral  à cause  de  la  plus  longue  durée  de  la  période  de  fermeture  dans 
le  ventricule  gauche  à la  suite  de  l’augmentation  de  la  pression  aortique. 
Le  bruit  de  galop  droit  se  présenterait  dans  des  conditions  contraires, 
c’est-à-dire  quand  la  pression  augmente  dans  la  petite  circulation  et 
diminue  dans  le  système  aortique. 

Quelque  ingénieuses  que  soient  ces  diverses  théories,  on  peut  leur 
faire  des  objections  importantes  : 

Il  faut  remarquer  d’abord  que  le  bruit  de  galop  présente  un  timbre 
sourd,  mal  frappé,  qu’on  ne  peut  confondre  avec  le  claquement  si  net 
et  si  franc  de  l’appareil  valvulaire  ; en  second  lieu,  l’écart  entre  le  bruit 
pathologique  et  le  premier  bruit  normal  est  sensiblement  plus  long  que 
celui  qui  sépare  les  deux  parties  d’un  bruit  dédoublé  qui  se  succèdent 
immédiatement,  ainsi  qu’on  l’observe  dans  le  dédoublement  du  second 
bruit  caractéristique  du  rétrécissement  mitral. 

Le  bruit  anormal  qui  marque  le  début  du  rythme  à triple  bruit,  dit 
bruit  de  galop , procède  toujours  le  choc  de  la  pointe  du  cœur,  et  se  ma- 
nifeste par  un  soulèvement  de  la  paroi  précordiale,  indépendant  de  ce 
choc  ; ce  soulèvement  est  très  appréciable,  non  seulement  sur  les  appa- 
reils enregistreurs,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  mais  encore  à la 
palpation  simple.  S’il  s’agissait  simplement  du  premier  bruit  dédou- 
blé, celui-ci  commencerait  toujours  en  même  temps  que  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur,  et  non  avant  lui. 

De  plus,  si  le  bruit  anormal  était  causé  par  le  claquement  anticipé  de 
la  valvule  tricuspide,  on  devrait  toujours  le  percevoir  au  maximum  vers 
l’épigastre  dans  la  région  des  cavités  droites,  ce  qui  ne  se  rencontre  pas 
dans  tous  les  faits. 

Le  bruit  de  galop  n est  donc  ni  un  dédoublement  ni  un  redoublement  du 
premier  bruit,  c'est  un  bruit  propre , bien  détermine , surajouté  aux-,  bruits 
normaux. 

On  peut  le  définir  : 

« Un  triple  bruit  du  cœur  constitué  par  l’addition  aux  deux  temps 
normaux  d'un  troisième  temps  étranger  à ceux-ci,  qui  n’est  ni  un  souffle 
ni  un  frottement,  mais  un  bruit  frappé,  interposé  entre  les  bruits  nor- 
maux dans  l’un  ou  l’autre  silence.  » (Potain.) 

Mécanisme.  — L'observation  rigoureuse  a établi  que  le  bruit-choc  de 
galop  est  un  phénomène  diastolique , mais  une  analyse  plus  étroite  montre 
qu’il  se  produit  surtout  pendant  la  dernière  partie  de  la  diastole  ou 
présystole,  c’est-à-dire  pendant  le  moment  où  l’oreillette,  par  sa  contrac- 


1.  0.  Pez/.t,  Policlinico.  Sez.  metlica , n°  4,  1910. 
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lion,  achève  la  réplétion  du  ventricule;  le  galop  précède  donc  la  con- 
traction du  ventricule  et  le  premier  bruit  normal  du  cœur. 

Or,  si  l’on  étudie  par  la  méthode  graphique  les  tracés  du  pouls,  du 
cœur  et  de  la  veine  jugulaire,  pendant  cette  période  présystolique  chez 
un  homme  bien  portant,  et  qu’on  les  compare  aux  tracés  recueillis-, 
pendant  le  même  moment,  chez  un  malade  porteur  d’un  bruit  de  galop, 
on  se  rend  compte  plus  aisément  du  mécanisme  intime  du  phéno- 
mène. 

Voici  d'abord  {fig.  24)  le  trace  recueilli  chez  un  sujet  en  bonne 
santé. 

En  étudiant  ce  tracé  cardiographique,  nous  y relevons  la  présence  des 
deux  soulèvements  qu’on  trouve  à l’état  normal  : l’un,  figuré  en  a,  répond 


Flg.  24.  — Graphique  du  cœur,  du  pouls,  et  de  la  jugulaire 

à l’état  physiologique. 


à la  systole  ventriculaire,  et  est  précédé  d’un  soulèvement  plus  faible  en 
b qui  correspond  à la  présystole,  c'est-à-dire  au  moment  de  la  révolution 
cardiaque  pendant  lequel  la  distension  du  ventricule  s’achève  et  se  com- 
plète par  la  contraction  de  l’oreillette. 

Sur  le  tracé  de  la  veine  jugulaire,  nous  trouvons  une  première  saillie 
r/,  parfois  très  caractérisée  dans  l’état  de  santé;  elle  coïncide  très  exac- 
tement, avec  le  soulèvement  présystolique  à,  c’est-à-dire  avec  la  con- 
traction de  l’oreillette.  Puis,  très  rapproché  du  premier,  on  note  un 
second  soulèvement  c correspondant  à la  systole  du  ventricule.  Mais  ce 
n’est  pas  tout;  les  deux  saillies  c sont  suivies  de  très  près  par  deux 
dépressions  : la  première  h correspond  à la  diastole  auriculaire,  et  pré- 
cède d’un  temps  très  court  la  dépression  l qui  marque  la  diastole  du 
ventricule. 

Voici  maintenant  [fig.  25)  le  tracé  cardiographique,  celui  du  pouls 
radial  et  de  la  veine  jugulaire  chez  un  malade  présentant  un  bruit  de 
galop. 

Le  soulèvement  a , qui  représente  la  systole  ventriculaire,  offre  les 
caractères  habituels  rencontrés  à l’état  de  santé;  il  est  précédé  d’une 
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saillie  b plus  petite  niais  fort  nette,  qui  répond  exactement  au  moment 
de  la  révolution  cardiaque,  durant  lequel  on  percevait  le  soulèvement 
pathologique  de  la  région  précordiale,  en  même  temps  qu’on  entendait 
dans  le  même  point  le  bruit  anormal. 

D’un  autre  côté,  on  voit  nettement  que,  par  rapport  au  pouls  radial  et 
à la  systole  ventriculaire,  celte  saillie  répond  à la  dernière  partie  de  la 
période  diastolique,  c’est-à-dire  à la  présystole. 

Comparons  maintenant  les  tracés  des  deux  figures.  Nous  voyons  que, 
dans  le  tracé  normal  ( fig . 24),  la  petite  saillie  b n’est  que  l’expression 
ébauchée,  si  l'on  peut  dire  ainsi,  de  la  saillie  plus  grande  b du  tracé 
[fig.  25)  recueilli  chez  le  malade  porteur  du  bruit  de  galop  ; d où  une 
première  remarque,  que  le  mouvement  anormal  qui  constitue  le  bruit  de 


Fig.  25.  — Bruit-choc  de  galop  du  cœur  gauche. 


galop  se  produit  exactement  pendant  la  diastole  du  cœur  et  plus  spécia- 
lement durant  le  stade  présystolique,  et  que  ce  mouvement  n’est  que 
l’exagération  de  celui  qui  se  produit  normalement  chez  tous  à ce  moment 
de  la  révolution  cardiaque,  mais  sans  produire  de  sensation  perceptible 
à l’oreille. 

Or,  le  mouvement  qui  se  produit  à cette  période  de  diastole  cardiaque, 
c'est  la  distension  du  ventricule,  complétée  au  moment  de  la  présystole 
parla  contraction  de  l'oreillette;  et  comme,  d’autre  part,  le  bruit  pré- 
sente son  maximum  dans  la  région  du  ventricule,  on  peut  en  conclure  : 
1°  que  c’est  bien  celui-ci  et  non  pas  l’oreillette  qui  produit  le  choc; 
2°  que  la  distension  brusque,  anormale  de  ce  ventricule,  est  la  cause 
immédiate  du  bruit  de  galop. 

Si  nous  voulons  maintenant  nous  rendre  compte  du  mécanisme  intime 
du  galop,  il  nous  faut  l’étudier  là  où  il  est  si  fréquent  et  si  net,  c’est-à- 
dire  dans  le  cours  de  la  néphrite  interstitielle. 

Dans  cette  maladie,  ce  qui  domine  dans  l’état  de  la  circulation,  c’est 
l’exagération  de  la  tension  artérielle,  qui  s’accuse  par  l'accentuation 
très  manifeste  du  bruit  diastolique  aortique,  par  l’état  physique  des 
artères,  par  le  tracé  du  pouls  radial  et  enfin  par  la  mensuration  de  la 
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pression  au  sphygmomanomètre.  Par  suite  de  la  perméabilité  diminuée 
des  petits  vaisseaux,  le  sang,  retenu  dans  le  système  artériel,  se  trouve 
par  contre,  en  quantité  moindre  dans  le  système  veineux,  et  par  suite 
dans  ce  dernier,  la  tension  vasculaire  se  trouve  amoindrie.  On  en  a la 
preuve,  dans  le  soulèvement  exagéré  des  jugulaires,  noté  en  d (fig.  25), 
car  l’amplitude  des  battements  vasculaires  est  d’autant  plus  grande  que 
la  tension  est  moindre.  Or,  à l’état  normal,  la  réplétion  des  ventricules 
pendant  la  première  partie  de  la  diastole  s’opère  non  seulement  sous 
l’influence  de  l’aspiration  ventriculaire,  mais  aussi  par  l'effet  de  la  vis  a 
lergo , c’est-à-dire  de  la  pression  intra-veineuse;  puis,  dans  la  seconde 
partie  de  la  diastole,  ou  stade  présystolique,  la  réplétion  du  ventricule 
s’achève  par  la  contraction  auriculaire,  et  le  sang  pénètre  ainsi  avec 
une  nouvelle  force  dans  le  ventricule  qui  se  laisse  distendre.  Mais  si, 
comme  cela  arrive  dans  la  néphrite  interstitielle,  la  tension  veineuse  est 
faible,  et  qu’en  outre,  la  paroi  ventriculaire  hypertrophiée  offre  une 
résistance  élastique  notable,  la  réplétion  du  ventricule  s’opère  lentement, 
et  sa  cavité  sera  à peine  remplie  de  sang  à la  fin  de  la  première  parJie  de 
la  diastole.  C’est  alors  que  l’oreillette  se  contracte,  et  le  sang  qu’elle  lance 
avec  force  dans  le  ventricule  surprend  celui-ci  à peine  distendu,  y produit 
un  changement  brusque  de  tension  qui  se  traduit  par  un  soulèvement 
sensible  de  ce  ventricule,  et  par  un  choc  présystolique  appréciable  : de 
là  le  bruit  de  galop. 

Ajoutons  encore  que  ce  n’est  point  à la  contraction  exagérée  de  l'oreil- 
lette qu’il  faut  rapporter,  ainsi  que  le  croyait  Exchaquet  (1875),  la  pro- 
duction du  galop,  mais  à la  brusque  tension,  pendant  la  diastole,  de  la 
paroi  ventriculaire;  la  lecture  des  tracés  met  le  fait  hors  de  doute. 

Conclusion.  — Ls  bruit  de  galop  est , en  dernière  analyse , un  bruit-choc 
causé  par  la  tension  brusque  de  la  paroi  ventriculaire  pendant  la  diastole , 
sous  le  choc  subit  du  sang  lancé  par  la  contraction  auriculaire. 

Persistance.  — Le  bruit  de  galop  peut  être  passager  ou  permanent . 
Le  galop  passager  survient  pendant  le  cours  ou  même  dès  les  premiers 
jours  de  certaines  maladies  infectieuses  : scarlatine  compliquée  de 
néphrite,  fièvre  typhoïde,  ou  encore  la  péricardite,  etc.  Ce  fait  montre 
péremptoirement  le  rôle  secondaire  de  l'hypertrophie  du  cœur  dans  le 
mécanisme  du  galop,  car  dans  ces  cas  elle  n’a  point  encore  eu  le  temps 
de  se  constituer,  alors  que  le  galop  est  déjà  manifeste.  Le  galop  est  un 
signe  de  souffrance  du  cœur:  il  est  l’indice  d’un  fléchissement  passager 
du  myocarde  sous  l’influence  de  l’infection  scarlatineuse,  typhique,  etc. 
Lorsque  la  scarlatine,  est  compliquée  de  néphrite  précoce,  peut-être 
faut-il  incriminer  encore  un  état  de  resserrement  spasmodique  du  système 
artériel. 


Intensité.  — Le  choc  de  galop  résulte,  nous  venons  de  le  voir,  de 
l’entrée  en  tension  subite  de  la  paroi  ventriculaire,  sous  l’influence  de  la 
pénétration  brusque  du  sang  dans  la  cavité  du  ventricule.  11  est  d’autant 
plus  accentué  que  la  paroi  musculo-ventrieulaire  est  plus  inextensible. 
Or  ce  défaut  d extensibilité  peut  dépendre  de  deux  causes  : tantôt  c’est 
par  suite  de  l’épaississement  par  hypertrophie  et  par  sclérose  de  la 
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paroi  cardiaque,  comme  dans  la  néphrite  interstitielle  par  exemple,  tan- 
tôt c’est  par  épuisement  de  la  tonicité  musculaire,  ainsi  que  cela  arrive 
dans  certains  cas  de  dilatation  des  cavités  cardiaques  consécutives  à 
l'asthénie  du  myocarde. 

Ces  notions,  de  première  importance,  donnent  l’explication  de  toutes  les 
conditions  pathogéniques  et  du  mécanisme  du  bruit  de  galop.  Potain  les 
a résumées  en  quelques  mots  qui  constituent  la  formule  brève  et  précise 
du  bruit  pathologique  : le  rythme  de  galop  peut  se  produire,  dit-il, 
« dans  tous  les  cas  où  la  résistance  élastique  de  la  paroi  ventriculaire 
l'emporte  sur  la  tonicité  musculaire,  soit  par  augmentation  de  la  pre- 
mière, soit  par  diminution  de  la  seconde  ».  Dans  ce  dernier  cas,  la  paroi 
affaiblie  ne  peut  réagir  et  n’a  plus,  pour  résister  au  choc  de  l’ondée 
sanguine,  que  sa  propre  élasticité  ; elle  entre  dès  lors  brusquement  en 
tension  au  moment  précis  où  cette  élasticité  va  être  mise  en  activité; 
c’est  ce  qui  se  passe  dans  quelques  cas  de  fièvre  typhoïde,  par  exemple. 
Certaines  conditions  accessoires  augmentent  encore  l 'intensité  du 
galop  : a)  quand  la  quantité  de  sang  à pénétrer  dans  le  ventricule  à 
chaque  diastole  est  plus  abondante;  b)  quand  une  pression  intra-car- 
diaque  plus  considérable  vient  à se  produire  et  est  suivie  d’un  degré 
plus  accentué  de  dilatation  du  cœur;  ce  qui  arrive,  par  exemple,  lorsque 
le  malade,  de  la  position  verticale,  prend  la  position  horizontale. 

Variations  de  rythme.  — Le  galop,  phénomène  de  diastole,  présente 
quelques  variétés  intéressantes  à étudier;  de  plus  dans  certaines  condi- 
tions, le  galop  a paru  être  systolique,  nous  aurons  à dire  également 
quelques  mots  sur  cette  variété  exceptionnelle  sur  laquelle  on  discute 
encore. 

A.  Galop  diastolique.  — Le  galop  peut  occuper  des  places  différentes 
pendant  la  durée  de  ce  stade  de  la  révolution  cardiaque;  il  comprend, 
pour  cette  raison,  plusieurs  variétés.  Tantôt  il  est  franchement  diasto- 
lique, occupant  le  début,  parfois  le  milieu  de  la  diastole  ( méso-diasto- 
lique) ; tantôt  il  se  montre  à la  fin  de  celle-ci,  précédant,  d’un  temps  plus 
ou  moins  court,  la  systole  suivante  du  ventricule  : c’est  le  galop présysto- 
lique. 

1°  Galop  présystolique.  — C’est  le  plus  fréquent  de  tous , et  celui  que 
nous  avons  pris  comme  exemple  de  notre  description;  nous  n’y  revien- 
drons pas. 

2°  Galop  diastolique.  — Dans  quelques  circonstances,  le  bruit  anor- 
mal recule  à tel  point  dans  le  grand  silence,  qu'il  s’approche  notable- 
ment plus  du  second  bruit  de  la  révolution  précédente,  que  du  premier 
bruit  qui  va  commencer.  C’est  alors  le  galop  diastolique,  Cuffer  et 
L.  Guinon  1 ont  étudié  cette  modalité  et  ont  tiré  de  la  place  qu’occupe 
dans  le  grand  silence  le  bruit-choc  de  galop,  des  déductions  sur  l’état 
anatomique  du  myocarde;  c’est  ainsi  qu’un  galop  diastolique  indique- 
rait un  muscle  cardiaque  encore  résistant,  alors  qu’un  galop  présysto- 
lique serait  l'indice  d’un  cœur  affaibli  et  dilaté. 


1.  Cüffeh  el  L.  Guinon,  Revue  de  médecine , 1886. 
barié,  3e  édit. 
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Mais  Polain  a établi  que  ces  variations  dans  le  rythme  dépendent  sur- 
tout de  V accélération  plus  ou  moins  grande  des  battements  du  cœur  ; c’est 
cette  même  condition,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  Lard,  qui  rend 
compte  également  des  modifications  de  rythme  qu’on  observe  dans  le 
rétrécissement  mitral.  Sans  entrer  maintenant  dans  le  détail,  nous 
dirons  que  lorsque  les  battements  cardiaques  sont  ralentis , et  par  consé- 
quent que  la  diastole  est  longue,  le  bruit  surajoute  se  rapproche  du 
second  bruit  de  la  révolution  précédente  : il  est  nettement  diastolique , et 
le  rythme  de  galop  présente  alors  une  analogie  étroite  avec  le  rythme  du 
rétrécissement  mitral  avec  son  dédoublement  du  second  bruit. 

Au  contraire  si  la  fréquence  des  battemerits  n est  point  ralentie , et  à plus 
forte  raison  si  ceux-ci  sont  accélérés , le  bruit  surajouté  se  manifeste 
pendant  la  dernière  partie  de  la  diastole,  c’est-à-dire  que  le  galop  est 
présystolique. 

3°  Galop  méso-diastolique.  — Chez  quelques  typhiques  débilités  ou 
certains  individus  cachectiques  présentant  une  faiblesse  extrême  du 
pouls  et  une  tension  cardiaque  non  plus  exagérée  comme  dans  le  galop 
habituel,  mais  au  contraire  affaiblie,  le  bruit  de  galop  occupe  le  milieu 
du  grand  silence.  Ce  galop  méso-diastolique , lié  sans  doute  à un  état 
d’asthénie  ou  d’insuffisance  du  muscle  cardiaque,  s'expliquerait  par  une 
série  d’oscillations  s’opérant  dans  la  colonne  sanguine,  en  passant  de 
l’oreillette  distendue  dans  le  ventricule  largement  dilaté.  Ce  phénomène 
serait  analogue  à celui  du  dicrotisme  du  pouls,  ce  serait,  une  sorte  de 
dicrotisme  de  fondée  sanguine  intraventriculaire  produit  parles  oscilla- 
tions de  celle-ci  dans  une  cavité  à faible  tension. 

On  a prétendu  encore  que  dans  certaines  circonstances,  ce  galop  pou- 
vait être  causé  par  un  déplacement  de  la  contraction  auriculaire,  un 
écart  inaccoutumé,  entre  la  systole  de  l’oreillette  et  celle  du  ventricule 
(Lépine  '). 


B)  Galop  systolique.  — Il  comprend  deux  variétés  sur  lesquelles  on 
discute  encore  : le  galop  systolique  el  le  galopméso-systolique. 

1°  Galop  systolique.  — Noiu  avons  dit  que  d’Espine  considérait  le 
galop  comme  un  redoublement,  un  double  claquement  de  la  valvule 
mitrale;  il  pense  que,  dans  certains  cas  d'hypertension,  la  systole,  pour 
triompher  de  celle-ci,  est  obligée  d'accomplir  deux  efforts  successifs  dont 
chacun  détermine  un  claquement  valvulaire  propre.  Ce  galop  bisysto- 
lique  qu’il  a désigné  sous  le  nom  de  bruit  de  trot  figure  la  cadence  repré- 
sentée par  une  syllabe  longue  entre  deux  brèves  («—«}.  Celte  théorie 
admise  par  C.  Paul  a été  appuyée  par  Bouveret  et  Chabalier1 2.  Pour  ces 
auteurs,  il  y aurait  deux  systoles  consécutives,  la  première  faible,  avor- 
tée, la  seconde  suffisante  et  seule  efficace.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  variété 
de  galop  indiquerait  l’hypertension  artérielle,  et  serait  la  traduction  de 
la  résistance  éprouvée  parle  ventricule  dans  sa  contraction. 

Suivant  Iluchard,  qui  admet  deux  variétés  de  galop,  on  rencontrerait  ce 


1.  Lkpine,  lievae  de  médecine , 1882. 

2.  Bouveret  et  Chabalier,  Lyon  médical , février  1889. 
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tralop  systolique,  justiciable  du  mécanisme  proposé  par  d Es  pi  11c  dans  les 
contestions  rénales  passagères,  dans  les  néphrites  au  début,  dans  les 
phases  initiales  de  l'artériosclérose,  alors  qu’il  y a déjà  hypertension  cl 
pas  encore  de  lésions  artérielles,  enfin  dans  quelques  cas  d aortite 
chronique. 

Potain  a signalé  (1898)  un  bruit  de  galop  systolique  (V origine  artérielle. 
Les  artères  et  faorle  particulièrement,  sont  élastiques,  mais  celte  élasti- 
cité est  limitée,  cl  lorsque  celle  limite  est  dépassée,  la  résistance  due  au 
lissu  conjonctif  de  la  paroi  arrête  seule  la  distension.  A l’élal  normal, 
la  contractilité  des  artères  est  telle  que  la  distension  artérielle  ne  peut 
atteindre  les  limites  de  l’élasticité,  mais  si  le  tonus  artériel  devient  in- 
suffisant, comme  dans  la  fièvre  typhoïde  par  exemple,  l’artère  se  distend 
alors  aux  limites  de  la  résistance  imposée  par  le  tissu  conjonctif  de  la 
paroi.  Il  se  produit  alors  un  bruit-choc  artériel  qui  peut  se  transmettre 
à la  paroi  ventriculaire  et  s’entendre  au  niveau  du  cœur. 

En  résumé,  ce  galop  systolique  est  la  simple  propagation,  au  cœur, 
du  choc  artériel  déterminé  par  la  tension  brusque  de  la  paroi  artérielle 
arrivée  aux  limites  de  son  élasticité. 

On  peut  le  rencontrer  dans  la  sclérose  artérielle,  dans  la  fièvre  typhoïde 
et  dans  certaines  grippes  à forme  typhoïde. 

2°  Galop  méso-systolique.  — D'après  Cuffer  et  Barbillion  (1887),  une 
modalité  méso-systolique  du  galop  se  rencontre  dans  certaines  circons- 
tances; le  bruit  surajouté  se  produirait  durant  la  systole,  après  le  premier 
bruit  vers  le  milieu  du  petit  silence.  On  l’observerait  surtout  dans  les 
cas  graves  de  fièvre  typhoïde. 

Pourd’Espine,  il  s’ agir  ait  bien  souvent  dansces  cas,  d’un  faux  yalop  res- 
semblant au  frottement  péricardique  ou  encore  rappelant  certains  roule- 
ments vagues  de  rétrécissement  mi  tral  et  dont  la  Valeur  séméiologique 
est  difficile  à préciser.  Lorsque  le  malade  a en  même  temps  de  la  tachy- 
cardie ces  sortes  de  faux  galop  peuvent  ressembler  encore  à certains  soufflés 
cardio-pulmonaires  devenus  plus  brefs,  s’interposant  en  des  moments 
variables  et  donnant  l'impression  d'un  galop  systolique  (P.  Teissier). 

Cessation  nu  rythme  de  galop.  — Lorsque,  chez  un  malade  présen- 
tant le  bruit  de  galop,  le  rythme  du  cœur,  pour  une  raison  quelconque, 
vient  à présenter  quelques  irrégularités  ou  des  intermittences,  le  choc 
de  galop  cesse  de  se  manifester,  parce  que  le  grand  silence  est  prolongé 
outre  mesure  par  suite  de  cette  arythmie.  Dans  ces  conditions,  le  ven- 
tricule a eu  le  temps  de  se  remplir  presque  totalement  pendant  la  dias- 
tole, en  sorte  que  l’oreillette,  au  moment  de  sa  contraction,  ne  peut  pro- 
duire dans  la  cavité  du  ventricule  qu’un  changement  de  tension  à peine 
appréciable  ; dès  lors,  « plus  de  distension  brusque,  pas  de  soulèvement 
appréciable,  et,  partant,  point  de  bruit  de  galop  ». 

Alternance  du  galop  avec  les  souffles  d’insuffisance  fonction- 
nelle.  — Dans  la  néphrite  interstitielle,  type  parfait  de  l’afléctioii  dans 
laquelle  se  rencontre  de  préférence  le  bruit  de  galop,  on  remarque  que 
celui-ci  n’est  point  permanent,  surtout  lorsque  la  maladie  rénale  est 
déjà  ancienne.  Du  coté  du  cœur  ce  sont  alors  les  signes  cliniques  habi- 
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luels  de  la  dilatation  cardiaque  qui  dominent.  Lorsque  celle-ci  est  très 
prononcée,  elle  peut  donner  naissance  à une  insuffisance  'mitrale  fonc- 
tionnelle et  l'on  voit  alors  le  rythme  de  galop  remplacé  par  un  souffle  sys- 
tolique à la  pointe. 

Cette  alternance  peut  persister  durant  un  temps  variable  plus  ou 
moins  long.  Cependant,  sous  l’influence  du  repos  complet  et  du  traite- 
ment approprié,  le  souffle  s’atténue  ou  disparaît  et  l’on  peut  au  contraire 
voir  réapparaître  le  galop,  qui  plus  tard  encore  diminuera  ou  disparaîtra 
complètement  avec  les  progrès  de  la  dilatation  cardiaque  devenue  irré- 
ductible. 

Cette  alternance  du  galop  et  des  souffles  peut  s’observer  également 
dans  les  cas  de  galop  du  cœur  droit , mais  le  souffle  systolique  occupe 
alors  la  région  xiphoïdienne  : il  est  l’indice  d’une  insuffisance  tricuspi- 
dienne  fonctionnelle. 

Alternance  avec  le  rythme  foetal.  — Dans  certains  cas  de  myo- 
cardite avec  insuffisance  très  accusée  du  muscle  cardiaque,  on  note 
parfois  une  alternance  très  nette  du  galop  avec  le  rythme  fœtal,  de 
Stokes. 

Alternance  avec  les  bruits  de  souffle  cardio-pulmonaires.  — Elle 
n’est  pas  rare,  et  on  voit  assez  souvent  le  souffle  qui  existait  chez  un 
malade  au  moment  de  son  entrée  à l’hôpital,  se  transformer  dès  le  len- 
demain en  galop  léger. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  dans  un  cœur  sans  cesse  voisin  de  la 
dilatation  au  maximum,  telle  qu’on  l’observe  dans  le  rythme  de  galop 
la  paroi  arrive  à chaque  diastole  à cette  tension  soudaine  qui  produit 
la  fois  une  sensation  de  choc  un  peu  vague  et  un  bruit  assez  sourd.  Or 
puisque  le  souffle  cardio-pulmonaire  se  produit  surtout  quand  le  cœur 
se  contracte  à fond  et  se  laisse  peu  distendre,  il  est  concevable  que  les 
phénomènes  ne  coïncident  guère,  mais  qu’ils  alternent  plutôt  quand  le 
cœur,  pour  des  raisons  diverses,  passe  de  l’état  de  rétraction  à celui  de 
dilatation  ou  inversement. 

Valeur  séméiologique  du  bruit  de  galop.  — Le  rythme  de  galop  n’étant 
que  l’exagération  d'un  phénomène  normal,  on  peut  quelquefois  l’obser- 
ver en  pleine  santé,  mais  alors  il  est  très  faiblement  marqué,  et  de  glus, 
il  est  fugace , transitoire.  Au  contraire  lorsqu'il  est  net,  permanent  ou 
tout  au  moins  d’une  certaine  durée,  il  a une  signification  pathologique 
fort  importante. 

Lorsqu'on  compare  les  différents  états  morbides  présentés  par  les  ma- 
lades porteurs  du  rythme  de  galop,  on  voit  que,  quelle  que  soit  la  cause 
première  de  celui-ci,  on  rencontre  chez  les  sujets  les  conditions  sui- 
vantes, essentielles  à la  production  du  rythme  à trois  bruits  : résistance 
exagérée  des  capillaires  généraux , diminution  de  la  tonicité  du  myocarde , 
tension  artérielle  élevée. 

11  n’est  pas  question  ici  on  le  voit,  d'hypertrophie  ventriculaire;  c'est 
qu’en  effet,  le  bruit  de  galop  n est  point  lié  à l'hypertrophie , phénomène 
banal,  mais  aux  conditions  qui  font  neutre  cette  hypertrophie. 

Ce  fait  important  nous  explique  pourquoi  le  galop  ne  se  rencontre  pas 
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dans  plusieurs  affections  où  l’hypertrophie  du  cœur  est  cependant  mani- 
feste, telles  que  certaines  cardiopathies  organiques  avec  hypertrophie 
habituelle  des  cavités  gauches. 

Dans  le  rétrécissement  aortique,  par  exemple,  la  tension  artérielle,  loin 
d’être  élevée,  est  au  contraire  sensiblementdiminuée.  Dans  l’insuffisance 
mitrale,  la  tension  veineuse  est  forte;  par  suite,  la  réplétion  du  ventri- 
cule durant  la  diastole  s'opère  d’une  façon  progressive  et  régulière, 
sous  l’influence  de  la  vis  a tevgo^  c’est  pourquoi  lorsque  l’oreillette  en- 
tre en  contraction,  elle  trouve  le  ventricule  presque  entièrement  rem- 
pli de  sang,  ce  qui  n’est  point  une  condition  favorable  à la  production 
du  galop. 


Le  rétrécissement  mitral,  il  est  vrai,  présente  quelques  conditions  par- 
ticulières propres  à engendrer  ce  bruit  : en  effet,  par  suite  de  la  sténose 
de  l’orifice  auriculo-ventriculaire,  une  faible  quantité  de  sang  pénètre 
dans  le  ventricule  pendant  la  diastole,  et  quand  l’oreillette  vase  contrac- 
ter, elle  trouve  le  ventricule  à peine  distendu.  Dès  lors  le  liquide  san- 
guin par  sa  pénétration  brusque  dans  la  cavité  ventriculaire,  y produira 
un  changement  de  tension  subit,  capable  de  soulever  le  ventricule  avant 
qu'il  entre  en  systole,  et  ce  soulèvement  présystolique,  nous  l'avons  dit, 
constitue  le  bruit  de  galop.  Mais  par  suite  des  altérations  anatomiques 
qui  rétrécissent  l’orifice,  ce  n’est  point  un  simple  bruit  de  choc  qui  va 
se  produire,  mais  un  véritable  bruit  de  souffle.  En  résumé,  le  bruit  de 
galop  et  le  souffle  présystolique  du  rétrécissement  mitral  sont  tous  deux 
des  phénomènes  de  diastole,  mais  dans  la  sténose  mitrale,  le  bruit 
de  souffle  prend  la  place  du  bruit  de  galop. 

Le  bruit  de  galop  s’observe  dans  le  cours  d’un  assez  grand  nombre 
d'affections  : 

a.  Bruit  de  galop  de  la  néphrite  interstitielle.  — Des  faits  cliniques,  au- 
jourd'hui innombrables,  ont  démontré  le  rapport  étroit  qui  relie  le  bruit 
de  galop  à la  dilatation  avec  hypertrophie  des  cavités  gauches  du  cœur, 
symptomatique  de  la  néphrite  interstitielle.  Sur  un  total  de  92  malades 
atteints  d’atrophie  rénale brightique,  observés  pendant  une  période  de 
plus  de  douze  ans,  on  trouve  signalé  le  bruit  de  galop  dans  76  cas,  soit 
une  proportion  de  82,6  0/0.  Ce  rythme  a une  valeur  clinique  très  impor- 
tante pour  le  diagnostic  de  l’atrophie  rénale;  « il  peut  la  déceler  dès  ses 
débuts  ou  même  lorsqu’elle  semble  se  perdre  au  milieu  d’altérations 
différentes  ».  Il  coïncide  avec  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  si 
particulière  à la  néphrite  interstitielle  (cœur  de  Traube)  ; il  est,  en  un 
mot,  l’indice  d’une  hypertrophie  du  cœur  d'origine  rénale. 

Le  galop  est  encore  un  indice  excellent  d’un  état  de  souffrance  du  cœur 
il  avertit  que  le  myocarde  commence  à fléchir  et  à céder  devant  la  sclé- 
rose indélébile  du  rein  et  devant  l’hypertension  artérielle  ; en  un  mot,  le 
galop  est  un  signe  précoce  à' asthénie  menaçante  ou  commençante  du 
muscle  cardiaque  ; c’est  un  phénomène  d’avant-garde  dont  la  valeur 
séméiologique  est  considérable.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur 
ce  galop  dont  les  caractères  ont  servi  de  type  pour  notre  description 
clinique. 
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l>.  Bruit  cle  galop  <!e  la  néphrite  aiguë.  — Ou  en  a observé  quelques 
cas,  surtout  dans  la  néphrite  scarlatineuse  (Lépine)  ; j’en  ai  rapporté  un 
cas  (1880)  clans  lequel  on  vit  apparaître,  le  quatrième  jour  d’une  scarla- 
tine, un  bruit  de  galop  en  même  temps  qu’une  légère  quantité  d’albu- 
mine. Au  bout  d’un  mois,  le  galop  persistait  encore  avec  une  grande 
netteté,  et  le  maladeprésenlail  delà  polyurie,  de  l'albuminurie,  un  léger 
œdème  des  paupières  et  tous  les  signes  généraux  des  néphrites  1 . 

c.  Bruit  de  galop  de  V artériosclérose.  — On  l’observe  dans  des  cas  d’ar- 
tériosclérose accompagnée  de  dilatation  du  cœur  avec  myocardite  sclé- 
reuse Ç artériosclérose  cardiaque  et  rénale).  U est  accompagné  le  plus  sou- 
vent de  dyspnée,  de  polyurie  et  d’un  peu  d'albuminurie.  Son  mécanisme 
est  le  même  que  celui  de  la  néphrite  interstitielle. 

cl.  Bruits  de  galop  de  la  péricardite . — On  rencontre  clans  la  péricar- 
dite deux  sortes  de  bruits  de  galop  : Y un  d' origine  myocardique  ou  galop 
vrai,  l’autre  d' origine  péricardique  à la  production  duquel  le  myocarde 
reste  étranger. 

a.  Bruit  de  galop  myocardique.  — On  le  perçoit  surtout  clans  le  pre- 
mier stade  et  pendant  la  période  d’état  de  la  péricardite.  Polain  l’explique 
de  la  façon  suivante  : « Par  suite  de  l’inflammation  du  feuillet  viscéral 
de  la  séreuse  péricardique,  le  myocarde  perd  une  partie  de  sa  tonicité;  il 
laisse  donc  le  sang  affluer  sans  obstacle  clans  la  cavité  ventriculaire  jus- 
qu’au moment  où  la  réplétion  de  celle-ci  distend  brusquement  sa  paroi. 
De  cette  brusque  tension  résulte  un  choc  présystolique,  et  c’est  lui  qui 
constitue  la  première  partie  du  galop,  les  deux  bruits  normaux  qui 
suivent,  constituent  les  deux  autres  ». 

Ce  galop  présente  donc  la  plus  grande  analogie  avec  celui  de  la  né- 
phrite interstitielle,  il  s’en  distingue  cependant  par  l’absence  d’hyper- 
trophie du  cœur  gauche,  et  par  le  manque  d’hypertension  artérielle, 
d’où  son  intensité  moindre  que  clans  la  néphrite  scléreuse.  Ce  galop  étant 
ventriculaire  a son  siège  à la  partie  moyenne  du  cœur  comme  celui  de 
la  néphrite  interstitielle. 

p.  Bruit  de  galop  d'origine  péricardique . — On  le  perçoit  seulement 
dans  la  péricardite  sèche  : c'est  plutôt  un  faux  qu’un  vrai  bruit  de  galop. 
Il  est  constitué  par  un  frottement  péricardique,  diastolique,  adjoint  aux 
deux  bruits  normaux.  Il  en  résulte  un  triple  bruit  que  Guttmann  com- 
paraît à celui  d’une  locomotive  en  marche.  Il  se  distingue  du  galop  vrai 
ou  myocardique  en  ce  qu’il  ne  donne  point,  comme  lui  la  sensation  de 
choc  ; en  ce  que  son  timbre  estplus  »ec,  et  rappelle  celui  du  frottement 
péricardique  qui  d’ailleurs  le  constitue  tout  entier;  enfin  qu'il  a le  plus 
souvent  son  siégea  la  base  du  cœur,  surtout  au  niveau  de  l’artère  pul- 
monaire, c’est-à-dire  là  où  les  frottements  sont  le  plus  nets  en  général. 

e.  Bruit  de  galop  dans  la  symphyse  du  péricarde. — 11  a le  même  méca- 
nisme que  clans  la  péricardite,  mais  il  ne  faut  pas  le  confondre  avec  un 
autre  rythme  à trois  temps  (Barth,  1850)  dû  à un  dédoublement  du 
second  bruit  et  qui  rappelle  la  cadence  de  dactyle  (-««). 

i . E.  Barié,  « Bruits  de  souffle  et  bruits  de  galop  ».  Paris,  1894,  p.  121. 
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Signalé  depuis  longtemps  par  Potain  (1856),  ce  galop  seraiPdû  à la 
dilatation  du  cœur  causée  par  la  traction  exercée  sur  sa  paroi  par  les 
adhérences  péricardiques  ( F rançois-Franck). 

1*.  Bruit  de  galop  dans  les  anévrismes  pariétaux  du  cœur.  — Rendu  1 a 
signalé  un  bruit-choc  diastolique  causé  par  la  tension  brusque  de  la 
poche  anévrysmale  durant  la  diastole.  Il  le  distingue  du  galop  de  l’atro- 
phie scléreuse  du  rein,  par  son  siège  au-dessus  delà  pointe  avec  propa- 
gation intense  vers  le  sternum  et  l’appendice  xiphoïde  par  son  timbre 
clair,  parcheminé,  par  son  rythme  suivant  immédiatement  le  claquement 
des  sigmoïdes,  enfin  par  la  permanence  de  ses  caractères.  Rabé  et 
R.  Marie  ont  observé  également  ce  galop. 

g.  Bruit  de  galop  dans  la  fièvre  typhoïde.  — Il  peut  survenir  chez  cer- 
tains typhiques  débilités,  avec  grande  faiblesse  du  pouls  et  diminution 
de  la  tension  artérielle,  un  bruit  de  galop  lié  à l’insuffisance  du  muscle 
cardiaque  (myocardite).  Ce  galop  parfois  systolique , quelquefois  méso- 
diastolique, s’explique  suivant  le  mécanisme  indiqué  précédemment,  c’est- 
à-dire  par  une  série  d’oscillations  s’opérant  dans  la  colonne  sanguine, 
en  passant  de  l’oreillette  distendue  dans  le  ventricule  largement  dilaté. 

h.  Bruit  de  galop  dans  les  myocardites.  — Leyden,  Potain,  l’ont  ren- 
contré dans  les  myocardites  aiguës  infectieuses,  et  Fræntzel  (1881) 
dans  plusieurs  pyrexies  graves,  ou  il  était  lié  à des  complications  myo- 
cardiques : fièvre  typhoïde,  pneumonie,  scarlatine , diplithérie , granu- 
lie,  etc.  ; on  peut  le  rencontrer  dans  le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu 

: E . Barié,  1910).  Dans  ces  infections,  il  est  en  général  passager  et  dé- 
note une  asthénie  temporaire  du  myocarde  ; cependant  il  n’en  est  pas 
toujours  ainsi  et  on  a vu,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  déjà,  le  galop  faire 
suite  ou  encore  alterner  avec  le  rythme  fœtal , de  Stokes  qui  a une  im- 
portance si  grave  au  point  de  vue  du  pronostic. 

i.  Londe2  a rapporté  un  cas  de  galop  post-traumatique  survenu  chez 
une  malade  ni  brightique,  ni  cardiaque,  renversée  par  une  voiture;  le 
galop,  accompagné  de  tachycardie,  disparut  dès  le  lendemain;  il  s’ex- 
pliquerait par  une  double  influence  nerveuse  : le  spasme  périphérique 
causé  par  l’angoisse  et  l’asthénie  cardiaque  d’origine  émotive. 

Diagnostic.  — Par  les  caractères  spéciaux  de  son  rythme,  le  bruit 
de  galop  n'est  point,  en  général,  d’un  diagnostic  difficile;  cependant  il 
peut  être  confondu  avec  certaines  altérations  rythmiques  du  cœur,  com- 
posées, comme  lui,  de  trois  bruits. 

Ces  divers  rythmes  à trois  bruits,  distincts  du  bruit  de  galop,  peuvent 
être  le  résultat  du  dédoublement  du  premier  ou  du  second  bruit  du  cœur; 
ils  peuvent  aussi  reconnaître  une  cause  normale,  ou  être  liés  à une  alté- 
ration organique  du  cœur. 

a.  Dédoublements  normaux  des  bruits  du  cœur.  — Ces  dédoublements, 
indépendants  de  toute  affection  organique  du  cœur,  ont  été  signalés 
par  beaucoup  d’auteurs  : Gendrin,  Stokes,  Richardson,  etc. 


].  Rendu,  Soc.  mécl.  des  hôpitaux , Paris,  1887. 

2.  P.  Londe,  « Bruit  de  galop  post-traumatique  »,  Avch.  ge'n.  de  me'd .,  février  1909. 


72 


SEMEIOLOGIE  DU  COEUR  ET  DES  VAISSEAUX 


Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ces  dédoublements  présentent 
ces  deux  caractères  : 

1°  Ils  ne  sont  pas  constants , se  manifestent  à certains  battements  et 
manquent  à d’autres; 

2°  Ils  offrent  un  rapport  étroit  avec  les  mouvements  respiratoires.  C’esi 
ainsi  que  le  dédoublement  du  premier  bruit  a lieu  à la  fin  de  l’expiration 
et  au  commencement  de  l’inspiration,  celui  du  second  bruit,  à la  fin  de 
l’inspiration  et  au  commencement  de  l’expiration. 

Ce  lien  étroit  avec  la  respiration  est  établi  nettement  par  ce  fait 
curieux  que  nous  avons  signalé,  que,  si  au  lieu  de  laisser  la  respi- 
ration libre  on  entrave  la  pénétration  ou  la  sortie  de  l’air  en  bouchant 
incomplètement  l’orifice  antérieur  des  fosses  nasales,  on  note  que  l'in- 
fluence des  mouvements  respiratoires  sur  les  dédoublements  se  ren- 
verse, c’est-à-dire  que  le  dédoublement  du  second  bruit  se  produit  à la 
fin  de  l’expiration  et  au  commencement  de  l’inspiration,  et  le  contraire 
a lieu  pour  le  dédoublement  du  premier  bruit. 

b.  Dédoublements  pathologiques . — 1°  Dédoublement  du  premier  bruit. 
— La  distinction  entre  le  galop  et  le  dédoublement  du  premier  bruit  est 
importante  à rappeler,  quoique  le  dédoublement  vrai  du  premier  bruit 
du  coeur  soit  rare,  et  sa  valeur  séméiologique  encore  très  obscure.  Néan- 
moins, les  caractères  différentiels  entre  les  deux  rythmes  sont  les  suivants  : 

Dans  le  dédoublement  du  premier  bruit , la  première  partie  du  bruit 
correspond  exactement  à la  systole  ventriculaire  et  au  pouls  radial; 
de  plus,  l’intervalle  entre  les  deux  parties  du  premier  bruit  est  extrê- 
mement bref  ; enfin,  ce  rythme  ne  coïncide  avec  aucune  altération  appré- 
ciable de  la  santé. 

Dans  le  rythme  de  galop,  le  premier  bruit  que  l’on  perçoit  coïncide 
avec  la  diastole  ventriculaire,  placé  tantôt  dans  la  période  de  diastole 
proprement  dite,  tantôt  dans  la  dernière  partie  de  celle-ci,  c’est-à-dire 
dans  la  présystole;  le  second  bruit  que  l’on  entend  ensuite,  qui  corres- 
pond au  premier  bruit  normal,  est  au  contraire  exactement  systolique  et 
coïncide  avec  la  systole  ventriculaire  et  le  pouls  radial.  En  outre,  l'in- 
tervalle qui  sépare  ces  deux  bruits  est  relativement  assez  long;  enfin  le 
troisième  bruit  perçu  répond  au  second  bruit  normal  du  cœur. 

Ce  galop  coïncide  toujours  avec  des  troubles  morbides  variables  : 
néphrite  interstitielle,  péricardite,  etc. 

2°  Dédoublement  du  second  bruit.  — Il  constitue  le  bruit  de  rappel 
(Bouillaud)  et  simule  la  cadence  du  dactyle  : une  longue  suivie  de 
deux  brèves:  au  contraire  le  galop  imite  la  cadence  harmonique  de 
Y anapeste  : deux  brèves  suivies  d’une  longue. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  lorsque  la  révolution  cardiaque 
s’opère  avec  lenteur  et  que  par  cela  même  la  diastole  s’allonge,  le  bruit 
surajouté  qui  constitue  le  galop  se  produit  durant  la  première  partie 
de  la  période  diastolique  et  tend  parfois  à se  rapprocher  du  second 
bruit  normal  de  la  révolution  cardiaque  précédente;  dans  ce  cas  le 
rythme  perçu  par  l’oreille  offre  une  grande  analogie  avec  le  dédou- 
blement du  second  bruit,  tel  qu’on  le  rencontre  dans  le  rétrécissement 
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de  l’orifice  mitral.  Cependant,  avec  un  peu  d’attention,  il  est  possible 
de  faire  la  distinction  entre  ces  deux  rythmes  cardiaques. 

En  effet,  le  dédoublement  du  second  bruit,  symptomatique  du  rétré- 
cissement mitral,  est  un  bruit  constant,  nullement  influencé  par  les 
mouvements  respiratoires  et  toujours  semblable  à lui-même;  presque 
toujours  il  est  accompagné  d’un  frémissement  cataire  diastolique  in- 
tense, et  souvent  d’un  roulement  diastolique,  avec  renforcement  dans 
la  présystole,  qui,  par  leur  ensemble,  donnent  lieu  à ce  rythme  particu- 
lier dit  rythme  mitral , bien  connu. 

Le  bruit  de  galop  en  forme  de  dédoublement  du  second  bruit , au  con- 
traire, n’est  point  un  phénomène  permanent  et  toujours  identique 
à lui-même.  En  effet,  que  sous  une  influence  quelconque,  les  battements 
du  cœur  viennent  à s’accélérer,  la  diastole  se  raccourcit  et  le  bruit  anor- 
mal, au  lieu  de  se  produire  pendant  la  diastole  proprement  dite,  se  rap- 
proche du  premier  bruit  normal  et  devient  présystolique;  il  n’est 
pas  rare,  chez  le  même  malade,  d’observer  ces  variations  dans  le  rythme 
du  bruit  de  galop.  D’autres  éléments  de  diagnostic,  d’ailleurs  variables, 
peuvent  encore  être  invoqués  : tels  sont,  par  exemple,  l’existence  du 
frémissement  cataire  et  de  troubles  cardiaques  multiples  habituels 
dans  le  rétrécissement  mitral,  alors  qu’ils  manquent  dans  le  bruit  de 
galop.  Il  arrive  quelquefois  cependant  que  ces  signes  différentiels 
manquent  un  peu  de  netteté,  et  le  galop  est  alors  confondu  avec  le 
dédoublement  du  second  bruit;  il  semble  bien  que  cette  confusion  ait 
été  faite  par  Fraentzel 

c.  Autres  altérations  de  rythme.  — 1°  On  distinguera,  sans  difficulté 
réelle,  le  bruit  de  galop,  de  ce  rythme  cardiaque  spécial,  décrit  en 
1871,  par  Hyde  Salter,  sous  le  nom  de  rythme  couplé  du  cœur.  11  est 
caractérisé  par  la  réunion,  deux  par  deux,  de  pulsations  couplées 
d’inégale  intensité,  la  première  étant  forte  et  la  seconde  faible;  elles 
sont  séparées  par  des  intervalles  inégaux  : celui  qui  sépare  la  première 
pulsation  de  la  seconde  est  plus  court  que  celui  qui  se  trouve  intercalé 
entre  deux  couples  successifs;  ce  dernier  intervalle  constitue  une  pause 
véritable.  Lorsque  la  contraction  cardiaque  faible  reste  perceptible  à 
l’artère  radiale,  le  rythme  couplé  du  cœur  se  manifeste  par  un  pouls 
b i géminé  ; si  la  pulsation  cardiaque  forte  est  seule  transmise  au  pouls, 
on  note  alors  un  faux  pouls  lent ; nous  verrons  ultérieurement  que 
le  rythme  couplé  est  constitué  par  une  extra-systole  régulièrement  avortée, 
suivie  d’un  repos  compensateur;  sa  cadence  est  d’ailleurs  toute  dif- 
férente de  celle  du  rythme  de  galop. 

2°  On  ne  confondra  pas  non  plus  le  galop  avec  certains  rythmes  par- 
ticuliers qu’on  rencontre  dans  le  cours  de  l’asystolie.  A cette  période,  il 
n’est  pas  rare  que  le  cœur  présente  des  suspensions  dans  ses  révolutions 
successives;  on  pourra  alors  percevoir  à l’auscultation  des  triples  et 
même  des  quadruples  bruits. 


1.  0.  Fraentzel,  « Ueb.  Galopprhytmus  am  Herzen  »,  Zeitschr.  f.  k/in.  Med.,  1881, 
III,  3,  p.  491.' 
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Mais  ces  rythmes,  par  leur  inconstance,  leur  variabilité  extrême  et  la 
coïncidence  d’accidents  multiples,  ne  sauraient  être  vraiment  confondus 
avec  le  rythme  de  l’anapeste,  dit  bruit  de  galop. 

2°  Le  bruit  de  galop  du  cœur  droit.  — Le  bruit  de  galop  du  cœur  droit 
s’observe  principalement  durant  le  cours  de  certaines  affections  des  voies 
digestives  : estomac , foie , intestins.  Il  ne  constitue  pas  un  phénomène 
isolé,  mais  fait  partie  d’un  ensemble  pathologique  assez  complexe, 
signalé  pour  la  première  fois  par  Potain  1 et  que  nous  avons  nous-même 
étudié  ailleurs  avec  détail2;  son  complexus  comprend  à la  fois  des 
troubles  respiratoires  et  des  troubles  cardiaques. 

Les  troubles  respiratoires  sont  caractérisés  par  une  gêne  variant 
depuis  l’oppression  la  plus  légère  jusqu’à  la  dyspnée  vraie,  quelquefois 
même  c'est  de  l’orthopnée  pouvant  aller  jusqu’à  l’accès  de  suffocation. 
Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  forme  clinique  observée,  c’est  immédia- 
tement après  le  repas  que  survient  la  gène  respiratoire,  et  la  quantité 
d’aliments  ingérés  n’a  aucune  influence  sur  sa  production  : chez  les 
individus  prédisposés,  une  simple  cuillerée  de  potage,  la  moindre  par- 
celle d’aliments,  suffit  à éveiller  tout  l’ensemble  morbide. 

Pendant  ces  divers  phénomènes  dans  les  voies  respiratoires,  il  se  pro- 
duit du  côté  du  cœur  des  manifestations  morbides  complexes. 

Le  fait  dominant  c’est  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur , qui  se 
révèle  surtout,  non  par  l’abaissement  de  la  pointe  du  cœur  au-dessous 
du  quatrième  espace  intercostal,  comme  dans  l’hypertrophie  du  cœur 
gauche,  mais  par  son  rejet  vers  la  paroi  axillaire  gauche,  distante  du 
mamelon,  de  1,  de  2 et  même  jusqu’à  o ou  6 centimètres,  dans  des  cas 
extrêmes. 

On  note  également  une  exagération  de  la  tension  dans  V artère  pulmo- 
naire caractérisée  par  une  accentuation  manifeste  du  bruit  diastolique 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche , le  long  du  rebord 
sternal,  c’est-à-dire  au  foyer  d’auscultation  des  bruits  qui  se  passent 
dans  l’artère  pulmonaire. 

Enfin,  concurremment  avec  ces  deux  phénomènes,  on  perçoit  une 
altération  dans  le  rythme  cardiaque,  constituant  le  bruit  de  galop 
droit. 

Le  bruit  de  galop  droit  a été  observé  encore  dans  quelques  états 
morbides  étrangers  aux  troubles  gastro-hépatiques. 

Potain  l’a  noté  dans  la  péricardite,  Johnson3  l’a  trouvé  dans  quelques 
cas  de  dilatation  du  cœur  droit,  à la  suite  de  la  bronchite  chronique  et  de 
Y emphysème  pulmonaire , de  la  sclérose  du  poumon  isolée  ou  associée  à 
des  lésions  tuberculeuses  (Pic  et  Mouriouand);  d’Espine  l’a  rencontré 

1.  Potain,  «Associât,  franc,  pour  Pavane,  des  sciences  ».  Paris,  1818. 

2.  E.  Barié,  « Rech.  sur  les  accid.  cardio-pulm.  consécutifs  aux  troubles  gastro- 
hépatiques  »,  Revue  de  Médecine , janvier  1883,  p.  1 et  131. 

On  consultera  encore  sur  cette  question  : M"°  Joudra,  « Contribut.  à l’étude  du  bruit 
de  galop.  Th.  Genève,  1883  »;  Cf.raulo  et  Leone,  «Il  ritmo  di  galoppo  destre  nelle  allez, 
nielle  vie  digerenti.  » Morf/ayni , niai  1908,  p.  314  ; E.  Bignon,  Th.  Paris,  1908,  etc. 

3.  Johnson,  Lancet,  13  mai  1810,  p.  091. 
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dans  la  congestion  passive  par  stase  des  affections  mitrales,  dans  les 
troubles  respiratoires  pendant  Y anesthésie  chirurgicale  par  le  chloro- 
forme ou  l'éther,  chez  le  nouveau-né  en  état  d'asphyxie;  pour  cet  auteur, 
ct‘  serait  le  bruit  de  galop  de  l'asphyxie. 

Hanoi  1 a observé  un  cas  de  galop  droit  dans  le  cours  d'une  fièvre 
typhoïde,  persistant  encore  six  mois  après  la  guérison  de  la  maladie;  il 
n'y  avait  pas  d'albumine  dans  les  urines.  L'infection  typhique,  au 
maximum  dans  le  sang  veineux,  dit  Hanot,  a frappé  le  myocarde  droit, 
d'où  dilatation  de  la  moitié  droite  du  cœur. 

Le  bruit  de  galop  droit  a été  rencontré  encore  par  Chucri  Naamé 
(de  Jérusalem)  chez  des  paludéens  atteints  d'hypertrophie  du  foie;  il  le 
considère  comme  un  symptôme  cardio-pulmonaire  réflexe  d'origine 
hépatique;  ce  galop  disparaît  sous  l’action  du  sulfate  de  quinine. 

Quelques  auteurs  ont  cru  pouvoir  émettre  des  doutes  sur  l’existence 
du  galop  droit;  Tripier  et  Dévie  (189*7)  disent  qu’il  est  rarement  isolé, 
et  que  les  malades  présentent  en  même  temps  que  la  dilatation  du  cœur 
droit  des  lésions  cardio-rénales,  relevant  de  l’artériosclérose.  Huchard 
nie  son  existence;  d’Espine  qui  l’admettait  autrefois  semble  (1902)  faire 
quelques  réserves  : la  synergie,  dit-il,  qui  existe  entre  les  deux  ventri- 
cules, doit  faire  admettre  que  le  ventricule  gauche  participe  au  phéno- 
mène ; il  serait  donc  plus  logique  de  dire  qu’il  y a galop  droit  quand  il 
y a prédominance  du  bruit  à droite. 

Tout  en  reconnaissant  que  le  phénomène  n’est  pas  fréquent,  on 
doit  admettre  absolument  que  des  faits  cliniques  appuyés  par  des 
autopsies  confirmatives  ont  établi  la  réalité  du  bruit  de  galop  du  cœur 
droit.  Trois  faits  des  plus  intéressants  à ce  sujet  sont  les  suivants  : 

Pic  et  Mouriquand2  ont  appelé  l’attention  sur  le  cas  d’une  femme 
atteinte  de  « cavernes  du  poumon  droit  avec  sclérose  pulmonaire  diffuse 
et  intense,  asystolie  par  dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  droit  . et 
galop  droit  typique  ».  A l'autopsie,  la  dilatation  hypertrophique  du 
cœur  droit  était  très  marquée,  le  ventricule  gauche  et  les  reins  étaient 
normaux.  Plus  récemment,  Roeh3  a observé  un  homme  de  cinquante- 
quatre  ans  atteint  depuis  de  longues  années  de  bronchite  chronique  et 
d’emphysème  considérable;  on  percevait  chez  lui,  à l’épigastre,  près  de 
l'appendice  xiphoïde,  un  bruit  de  galop  manifeste  et  parfois  un  léger 
souffle  d insuffisance  tricuspidiennepar  dilatation  du  ventricule  droit.  Le 
second  bruit  était  fortement  accentué  à la  base  du  cœur,  à gauche  du 
sternum.  A l’autopsie  on  trouva  un  cœur  globuleux  formé  en  avant  par 
le  ventricule  droit  presque  exclusivement,  l’orifice  tricuspidien  était 
élargi  et  l'oreillette  droite  dilatée.  Le  cœur  gauche  ne  présentait  qu'une 
légère  dilatation;  les  reins  étaient  simplement  un  peu  congestionnés 
comme  les  autres  organes  abdominaux.  Enfin,  plus  anciennement, 


1.  Hanot  Soc.  méd.  des  hôpiL,  Paris,  19  avril  1895. 

2.  Pic  et  Mouriquand,  Soc.  des  sciences  méd.  (de Lyon),  Lyon  médical,  1906,  t.  Il,  p.  471. 
8.  Koch  (de  Genève),  « Le  bruit  de  galop  épigastrique  et  sa  signilicat.  clinique.» 

Semaine  médicale , 9 février  1910. 
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De  j mue  1 avait  signalé  un  fait  présentant  avec  ceux-ci  une  étroite  analogie. 

Caractères  cliniques.  — Le  bruit  de  galop  du  cœur  droit  est  percep- 
tible à la  palpation  cl  à l’auscultation  : la  main,  appliquée  sur  la  région 
pr  écordiale,  éprouve  la  sensation  d’une  ondulation  légère,  ou  parfois 
meme,  d'un  véritable  choc  précédant  le  soulèvement  de  l’espace  inter- 
costal pendant  la  systole  ventriculaire. 

A Y auscultation  on  entend  trois  bruits  : les  deux  bruits  normaux  et 
un  bruit  surajouté,  faible,  sourd,  mal  frappé,  précédant  le  premier  bruit 
normal.  Il  en  résulte  un  rythme  spécial  composé  de  deux  bruits  courts 
et  d’un  bruit  long  : c’est  le  bruit  de  galop. 

C'est  un  bruit  diastolique;  mais  de  même  que  le  galop  du  cœur 
gauche,  on  peut  l'entendre  tantôt  durant  la  diastole  proprement  dite, 
tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  pendant  la  dernière  partie  de  la 
diastole,  c’est-à-dire  durant  la  présystole  du  ventricule. 

De  même  que  celui  du  cœur  gauche,  on  peut  l’enregistrer  au  car- 


Fig.  26.  — Bruit-choc  de  galop  du  cœur  droit. 

diographe;  mais  la  difficulté  est  plus  grande,  car  le  galop  droit  pré- 
sente des  caractères  moins  nets,  moins  accusés  que  ceux  du  galop 
gauche. 

La  figure  26  représente  le  tracé  cardiographique  d'un  bruit  de  galop 
présystolique  A du  cœur  droit,  pris  chez  une  malade  atteinte  de 
troubles  cardio-pulmonaires  d’origine  gastrique,  à la  fin  de  l’accès  d’op- 
pression. 

Le  siège  du  galop  droit  est  différent  de  celui  du  galop  du  cœur 
gauche  ; en  eiïel,  il  prédomine  vers  Y épigastre, h Y extrémité  inférieure  du 
sternum , c’est-à-dire  en  un  point  correspondant  au  bord  droit  et  à la 
face  antérieure  du  cœur  droit. 

Le  bruit  de  galop  du  cœur  droit  est  un  phénomène  inconstant  : il 
manque  dans  des  cas  encore  assez  nombreux.  Pendant  le  cours  des 
accidents  cardio-pulmonaires,  on  peut  le  voir  apparaître  dès  que  les 
signes  de  dilatation  s’exagèrent,  et  disparaître  dès  qu’ils  s’amendent  ; 
or,  comme  ceux-ci  sont  en  rapport  avec  le  plus  ou  moins  d’intensité 
des  troubles  digestifs,  on  peut  dire  que,  en  général,  l’apparition  ou  la 
disparition  du  galop  suit  les  variations  de  l’état  dyspeptique.  L’enchaî- 
nement de  ces  divers  accidents  est  le  suivant  : 1°  point  de  départ  : 
troubles  digestifs  venant  de  l’estomac  ou  des  voies  biliaires;  2°  consé- 

1.  Dejerine,  S'C.  Anal.,  Paris,  décembre  1879. 
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quence  directe  : accidents  morbides  du  coté  des  organes  respiratoires, 
accès  d’oppression,  dyspnée,  suffocation  imminente;  3°  accidents  car- 
diaques sous  la  dépendance  des  troubles  respiratoires,  dilatation  du 
cœur  droit,  enfin  bruit  de  galop. 

Diagnostic.  — On  le  distinguera  du  bruit  de  galop  du  cœur  gauche 
par  plusieurs  caractères  importants  : 

En  premier  lieu  par  le  siège  du  bruit,  différent  dans  les  deux 
cas  : le  galop  du  cœur  gauche  a son  siège  maximum  dans  une  région 
limitée,  d’un  côté  par  la  pointe  du  cœur,  de  l’autre^ar  la  moitié  gauche 
du  sternum  et,  en  haut,  par  le  second  espace  intercostal  du  même  côté; 
plus  simplement  on  peut  dire  que  le  galop  gauche  siège  au-dessus  de 
la  pointe  en  se  dirigeant  un  peu  vers  la  droite.  De  plus,  il  coïncide 
avec  une  accentuation  manifeste  du  bruit  diastolique  au  niveau  de  la 
base  du  cœur,  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  c’est-à-dire 
au  niveau  de  l’aorte  ; enfin  le  galop  gauche,  qui  coïncide  avec  des  signes 
évidents  d’hypertrophie  du  cœur  gauche,  accompagne  presque  toujours 
la  néphrite  interstitielle  et  à un  degré  moindre  les  myocardites  et  certaines 
péricardites,  etc.  Enfin,  dans  le  galop  gauche  delà  néphrite  interstitielle, 
on  trouve  un  'pouls  dur,  plein,  serré,  bien  en  rapport  avec  l’élévation  de 
la  tension  artérielle  dans  la  grande  circulation. 

Le  bruit  de  galop  droit  a son  siège  maximum  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  du  sternum,  à droite  de  cet  os,  ou  encore  à f épigastre , et 
coïncide  avec  un  renforcement  très  marqué  de  second  bruit  au  niveau 
du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  c’est-à-dire  au  niveau  de  l’ar- 
tère pulmonaire,  phénomène  qui  est  l’indice  d’une  hypertension  dans 
le  système  vasculaire  de  l’artère  à sang  noir. 

En  outre,  le  galop  s’accompagne  encore  de  ce  signe  habituel  de  la 
dilatation  du  ventricule  droit  : pointe  du  cœur  peu  abaissée,  mais  rejetée 
fortement  vers  faisselle,  en  dehors  du  mamelon  gauche,  etc. 

Enfin,  avec  le  galop  droit  des  affections  gastro-hépatiques,  on  trouve 
le  pouls  radial,  faible,  mou,  très  dépressible,  indice  de  la  faiblesse  de  la 
pression  dans  le  système  artériel  de  la  grande  circulation. 

Outre  le  bruit  de  galop,  on  peut  encore  chez  ces  malades  atteints  de 
troubles  digestifs,  rencontrer  un  souffle  systolique  symptomatique  d’une 
insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  procédant  de  la  même  origine 
que  le  bruit  de  galop,  c’est-à-dire  par  dilatation  du  cœur  droit. 

Mécanisme.  — Le  mécanisme  du  bruit  de  galop  du  cœur  droit,  dans 
les  affections  gastro-hépatiques,  est  le  suivant  : une  excitation  réflexe 
part  de  l’estomac,  des  voies  biliaires,  ou  encore,  quoique  plus  rare- 
ment, de  l’intestin,  et  va  retentir  sur  le  poumon  en  déterminant  une 
contraction  spasmodique  de  ses  capillaires,  qui,  dans  les  cas  liés 
caractérisés,  s’accuse  cliniquement  par  une  vive  oppression  et  par  des 
signes  indiquant  la  gêne  de  l’hématose  (cyanose,  refroidissement  péri- 
phérique, etc.).  Cette  contraction  est  suivie  nécessairement  d’une 
augmentation  de  pression  dans  l’artère  pulmonaire,  qui  se  manifeste 
par  l’accentuation  du  bruit  diastolique  au  niveau  de  ce  vaisseau,  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  le  long  du  sternum.  Par  suite, 


78 


S KM  BIOLOGIE  DU  COEUR  ET  DES  VAISSEAUX 


lu  ventricule  droil  obligé  de  lutter  contre  cette  hypertension,  qui  crée 
un  obstacle  puissant  et  inaccoutumé,  se  dilate  d’abord  et  plus  Lard 
s’hypertrophie,  et  ainsi  est  créé  le  bruit  de  galop,  par  le  même  méca- 
nisme que  celui  indiqué  à propos  du  galop  gauche. 

Quant  à la  voie  par  laquelle  l’incitation  nerveuse  partie  de  l’appareil 
gastro-hépatique  est  transmise  au  centre  nerveux,  et  de  là  se  réfléchit 
sur  les  capillaires  du  poumon  dont  elle  produit  le  resserrement  spasmo- 
dique, les  expériences  de  Arloing  et  Morel,  de  François-Franck  (1880) 
ont  montré  que  c’était  surtout  celle  du  grand  sympathique  ; toutefois  le 
pneumo-gastrique  intervient  aussi  dans  le  rôle  joué  par  le  système  ner- 
veux. 

Ainsi  la  dyspepsie  gastro-hépatique  va  retentir  sur  le  cœur  droit  par 
l’intermédiaire. du  poumon,  et  l’arc  réflexe  est  ainsi  constitué  : point 
de  départ,  l’estomac  ou  le  foie;  point  d’arrivée,  le  poumon;  celui-ci, 
à son  tour,  est  le  point  de  départ  d’une  action  secondaire  allant  aboutir 
au  cœur.  Mais,  alors  que  le  premier  stade  est  sous  la  dépendance  directe 
d’une  influence  nerveuse  étendue  de  l’estomac  au  poumon,  le  second 
obéit  simplement  à la  loi  mécanique  qui  veut  que  toute  cavité  du  cœur 
sise  en  deçà  d’un  obstacle  se  distende  d’abord  et  s’hyperlrophie  ensuite. 

Valeur  séméiologique.  — Le  complexus  pathologique,  que  nous 
venons  de  décrire  et  dont  le  bruit  de  galop  du  cœur  droit  fait  partie, 
s’observe  pendant  le  cours  de  certaines  affections  des  voies  digestives  dont 
le  point  de  départ  peut  être  Y estomac,  le  foie , Y intestin. 

a.  Les  troubles  d'origine  gastrique  peuvent  être  primitifs , c’est-à- 
dire  survenir  simplement  à la  suite  d’écarts  de  régime,  d'une  influence 
saisonnière  ou  d’un  état  infectieux  complexe,  chez  des  sujets  jusqu'alors 
bien  portants.  Ces  accidents,  au  point  de  vue  des  manifestai  ions  gas- 
triques proprement  dites,  rappellent  simplement  le  tableau  de  cet  état 
désigné  en  clinique  sous  le  nom  d’embarras  gastrique,  c’est-à-dire 
inappétence,  digestion  laborieuse,  langue  blanche,  pâteuse,  boucheamère, 
nausées,  vomissements,  etc.;  et  c’est  sur  cet  état  si  complexe  que  vont 
venir  se  greffer  les  accidents  cardio-pulmonaires  précités  qui  éclate- 
ront de  préférence  chez  les  individus  prédisposés  par  un  état  de  nervo- 
sisme manifeste. 

D’autre  part,  les  troubles  gastriques,  point  de  départ  du  complexus 
pathologique,  peuvent  être  secondaires  à désaffections  diverses  : tuber- 
culose pulmonaire,  néphrites  chroniques,  affections  utérines  ou  des  voies 
urinaires,  etc.,  de  même  que  chez  les  cardiaques  dyspeptiques.  Lorsqu'il 
s’agit  de  troubles  gastriques  liés  à des  accidents  infectieux  ou  toxiques 
nettement  caractérisés  comme  l’urémie  par  exemple,  on  peut  admettre 
qu’en  plus  du  réflexe  gastro-pulmonaire,  les  ptomaïnes  peuvent  peut- 
être  encore  produire  une  action  vaso-conslrictive  directe  sur  les  vais- 
seaux des  poumons,  et  exagérer  ainsi  le  complexus  morbide. 

b.  Certains  troubles  intestinaux  peuvent,  quoique  plus  rarement,  don- 
ner lieu  à des  accidents  cardio-pulmonaires  semblables  : entéro-eolite 
subaiguë,  catarrhe  intestinal,  etc.  (J.  Teissier). 

c.  Les  troubles  des  voies  biliaires  comportent  surtout  deux  étals  mor- 
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bides  principaux  : l’ictère  simple  dit  catarrhal  ou  mieux  infectieux  atté- 
nué, et  la  lithiase  biliaire. 

One  l’origine  des  accidents  cardio-pulmonaires  soit  gastrique  ou  hépa- 
tique. un  fait  intéressant  se  dégage  de  l’étude  des  causes  ; ce  ne  sont 
point,  en  effet,  les  maladies  graves  de  l’estomac  ou  du  foie  qui  reten- 
tissent ainsi  sur  le  cœur  et  le  poumon,  ce  ne  sont  que  des  affections 
fort  légères  : catarrhe  de  la  muqueuse  gastrique  ou  des  voies  biliaires, 
sable  biliaire,  calculs.  Dans  le  cours  des  inflammations  chroniques 
diffuses,  dans  les  dégénérescences,  dans  les  carcinomes,  les  epithelio- 
mas,  etc.,  qui  désorganisent  si  rapidement  les  tissus,  ces  accidents  ne 
se  rencontrent  pas.  11  existe  entre  la  cause  et  l’effet  un  grand  contraste 
qui  étonnerait  beaucoup  si  on  ne  trouvait,  dans  la  pathologie  tout 
entière,  des  exemples  similaires  nombreux.  Il  semble,  en  effet,  que 
« plus  une  lésion  est  superficielle,  moins  elle  altère  la  constitution  et 
la  structure  de  l’organe  qu’elle  affecte,  plus  elle  a de  chances  de 
produire  des  manifestations  réflexes  intenses  et  caractéristiques  ». 

Tels  sont  pour  ne  citer  qu'un  seul  exemple  : les  phénomènes  épilepti- 
formes qui  surviennent  parfois  à la  suite  de  la  présence  d’un  ténia  dans 
l'intestin. 

cl.  Enfin  nous  avons  dit  que  le  galop  droit  pouvait  se  rencontrer, 
quoique  plus  rarement,  dans  la  bronchite  chronique,  dans  Y emphysème, 
dans  la  sclérose  pulmonaire  isolée  ou  associée  à des  lésions  tuberculeuses 

e.  Le  galop  droit  a été  rencontré,  exceptionnellement,  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

3°  Les  arythmies.  — L’ordre  régulier  suivant  lequel  se  succèdent  les 
battements  du  cœur  peut  être  troublé  de  nombreuses  façons  : c’est  ainsi 
que  la  série  des  battements  peut  se  produire  à des  intervalles  de  durée  iné- 
gale, quedesbattementsralentispeuvent  succéder  sans  ordre  aucun  à des 
battements  fréquents,  répétés,  enjambant  pour  ainsi  dire  les  uns  sur  les 
autres;  enfin  que  l’amplitude  de  chacun  d’eux  varie  à chaque  systole,  les 
uns  donnant  lieu  à une  impulsion  vigoureuse  au  cœur  et  au  pouls,  alors 
que  les  suivants,  très  affaiblis,  avortés  pour  ainsi  dire,  nese  transmettent 
pas  au  pouls  radial.  Chez  quelques  malades,  à une  série  de  pulsations 
régulièrement  rythmées,  succèdent  une  série  de  pulsations  ralenties  ou 
au  contraire,  précipitées  en  salves;  chez  d’autres  les  irrégularités  se 
succèdent  régulièrement,  si  l’on  peut  ainsi  parler,  et  sont  suivies  ensuite 
de  battements  réguliers,  etc.  Ce  désordre  dans  la  succession  des 
battements  cardiaques  varie  à l’infini  et  échappe  à toute  description 
régulière  ; il  est  désigné  sous  le  nom  général  d 'arythmie. 

Celle-ci  peut  être  parfois  si  caractérisée,  qu’elle  constitue,  au  dire  de 
Bouillaud,  une  « véritable  ataxie  »,  une  sorte  de  folie  des  battements  du 
cœur  ; ce  trouble  étant,  dit-il,  pour  les  fonctions  du  cœur,  ce  que  sont 
pour  celles  du  cerveau  le  délire  et  l’aliénation  mentale. 

Cependant  le  terme  arythmie  est  d’une  conception  trop  générale  pour 
répondre  è tous  les  désordres  que  peuvent  présenter  les  battements  du 
cœur.  C’est  pourquoi  nous  considérerons  dans  le  groupe  général  et  un 
peu  complexe  des  arythmies  : Y arythmie  simple  d’origine  respiratoire  ou 
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symptomatique,  les  arythmies  rythmées  (ou  encore  ordonnées , cadencées) 
véri  labiés  allorythmies  (Sommerbrodt),  enfin  Y arythmie  désordonnée  avec 
ses  Irais  variétés  : transitoire,  permanente,  paroxystique'. 

1°  Arythmie  simple.  — G’est  la  variété  la  plus  commune  des  irrégula- 
rités du  rythme  cardiaque.  Le  trouble  intéresse  à la  fois  le  nombre,  la 
force  des  pulsations  et  les  intervalles  qui  les  séparent.  Elle  peut  exister 
seule,  mais  coexiste  fréquemment  avec  la  tachycardie,  plus  rarement 
avec  la  bradycardie. 

a.  On  sait  qu’à  l’ état  physiologique,  les  battements  du  cœur  s'accélèrent 
durant  Y inspiration  et  se  ralentissent  pendant  Y expiration  ; ce  phéno- 
mène normal  s’exagère  parfois  si  considérablement  chez  certains  ner- 
veux, qu’il  donne  naissance  à une  véritable  arythmie  de  cause  respira- 
toire, qui  peut  être  d’une  durée  indéfinie  ; elle  est  surtout  fréquente  chez 
les  enfants,  les  jeunes  sujets  et  les  neurasthéniques , elle  dépend  de  l’action 
fonctionnelle  des  centres  respiratoire  et  circulatoire  bulbaires,  elle  cesse 
quand  ceux-ci  sont  paralysés  par  l’atropine  (Wertheimer).  Cette  aryth- 
mie respiratoire , purement  nerveuse,  bien  étudiée  par  Frédéricq,  puis 
par  Vaquez,  est  sans  conséquence  grave. 

b.  Quelques  sujets  présentent  depuis  la  naissance  une  arythmie  car- 
diaque congénitale , sans  importance;  on  sait  qu’elle  est  très  marquée 
chez  certains  animaux  : chien,  porc. 

c.  On  rencontre  aussi  l’arythmie  simple  chez  certains  enfants , 'ner- 
veux, impressionnables , à la  suite  d’une  émotion,  de  troubles  digestifs 
même  légers,  de  Y onanisme , de  la  lombricose , de  Y immersion  brusque 
dans  un  bain  froid;  Henri  Roger,  J.  Simon,  Comby  et  d’autres  ont 
signalé  des  faits  assez  nombreux  de  cette  arythmie  infantile. 

d.  Chez  V adulte,  l’arythmie  s’observe,  tantôt  isolément,  tantôt  accom- 
pagnée de  palpitations  principalement  chez  les  névropathes , les  hysté- 
riques, les  neurasthéniques  à la  suite  de  troubles  digestif  s ( Stores  , Lasègue  -) , 
« chez  les  gens  qui  mangent  gloutonnement  » (Sénac)  ou  de  l’abus  du 
tabac  ; mais  dans  ce  cas,  l’arythmie,  en  général  passagère,  ne  comporte 
pas  par  elle-même  de  pronostic  sérieux. 

C’est  encore  à une  origine  purement  nerveuse  qu’il  faut  rapporter  cer- 
taine arythmie  qu’on  observe  quelquefois  dans  la  chorée  (chorée  car- 
diaque) accompagnée  de  cette  particularité  que  le  phénomène  du  choc 
du  cœur  serait  formé  non  par  la  pointe,  mais  par  la  contraction  d'une 
zone  située  plus  haut  et  plus  adroite  de  la  paroi  antérieure  du  ventricule 
gauche  (Tedeschi1 2 3). 

1.  On  pourra  consulter  : Bard,  « Les  divers  types  d’arythm.  card.,  etc.  » Sem. 
médicale , 3 février  1909  ; — Wenckebach,  Die  Arglhm.  als  Ausdruc/c,  etc.,  1903;  — « Les 
irrégularités  du  cœur.»  Arch.  des  malad.  du  cœur,  février  190S;  — Herixg,  Verhandlung. 
des  XXIII  Congé,  f.  inn.  Mediz.,  Munich,  1906  ; Munch.  med.  Wochenschr., 
24  novembre  1908;  — Noiuus,  « Cardiac  Arytlim.  from  a pract.  Standp.,  etc.  ». 
Americ.  Journ.  of  med.  scienc. , juillet  1908;  — Castellino,  « La  significat.  clin,  des 
arythin. card. »,  llTommasi , 10  novembre  1908. — Vaquez, «Les  arythmies», Paris.  1911. — 
Lecoxte,  « Contribut.  à l’étude  des  arythm.  »;  « l’Extra-systole  »,  Th.  Paris,  1911. 

2.  Lasègue,  « Des  intermitt.  cardiaq.  » Arch.  gén.  de  méd.,  t.  11,  p.  641  ; 1842. 

3.  Tedeschi,  Pediatria , mars  1904. 


LE  COEUR 


81 


Gn  la  rencontre  encore  clans  le  cours  ou  pendant  la  convalescence  des 
maladies  infectieuses , où  sa  valeur  pronostique  est  grave,  car  elle  est 
comme  l’avant-coureur  des  dégénérescences  du  myocarde  qui  vont  sur- 
venir ou  qui  sont  déjà  établies  ; on  l’a  nolée  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans 
la  scarlatine , dans  la  méningite  tuberculeuse , accompagnée  souvent  de 
bradycardie. 

L’arythmie  est  observée  dans  le  cours  de  certaines  cardiopathies 
aiguës , principalement  dans  les  myocardites  ; Sibson  l’a  notée  dans  la 
péricardite  aiguë  et  l’a  considérée  comme  un  signe  en  faveur  de  l’abon- 
dance de  l’épanchement. 

Elle  est  plus  fréquente  peut-être  encore,  dans  le  cours  des  cardiopa- 
thies chroniques,  et  en  premier  lieu  des  myocardites  chroniques  : cardio- 
sclérose, lésions  mitrales  compliquées  de  myocardites , dégénérescences 
chroniques  du  myocarde , myocardite  syphilitique , etc. 

Elle  a été  relevée  quelquefois  dans  le  rétrécissement  mitral , accompagnée 
de  palpitations  ; cette  arythmie  palpitante  serait  due  tantôt  à l’artériosclé- 
rose, tantôt  à des  troubles  digestifs  par  fonctionnement  défectueux  de  l’es- 
tomac; tantôt  enfin  à des  causes  fortuites  provoquant  une  stase  considérable 
dans  l’oreillette  gauche  : par  exemple  le  cas  de  Rendu  où  un  caillot  volumi- 
neux obstruait  à la  manière  d'un  bouchon  mobile  l’orifice  auriculo-ventri- 
culaire  gauche.  Dansl’ insuffisance  mitrale,  à la  période  troublée  et  accom- 
pagnée de  dilatation  cardiaque  l’arythmie  est  extrêmement  fréquente, 
mais,  sous  l'influence  du  repos  et  de  la  médication  digitalique,  elle  peut 
diminuer  ou  disparaître  entièrement.  Cette  arythmie  s’explique  aisément. 
On  sait  qu’î7  suffit  à' augmenter  brusquement  la  pression  intracardiaque, 
tout  particulièrement  du  côté  des  oreillettes,  pour  provoquer  des  e.rtrasys- 
toles ; or  dans  l’insuffisance  mitrale,  lorsque  le  coeur  fléchit,  c’est  du 
côté  de  l’oreillette  gauche  que  se  produit  l’augmentation  de  la  stase  san- 
guine et  de  la  pression  intra-cardiaque  laquelle  s’augmente  encore  à 
chaque  systole  par  l’ondée  rétrograde  qui  reflue  vers  l’oreillette. 

La  cause  de  l’arythmie  dans  les  myocardites  chroniques  est  mal  connue  ; 
Merklen  (1899)  pense  qu’on  pourrait  l’attribuer  à la  dissociation  et  à 
l’atrophie  des  faisceaux  musculaires  comprimés  parles  faisceaux  fibreux 
de  la  néoplasie  conjonctive;  et  peut  être  les  lésions  de  l’oreillette,  àcause 
de  son  voisinage  avec  les  centres  nerveux  ganglionnaires,  exposeraient- 
elles  plus  particulièrement  le  malade  à l’arythmie.  Cependant  dans  des 
recherches  expérimentales,  Heitler  1 a montré  que  l’irritation  du  myo- 
carde ne  produit  pas  l’arythmie  alors  que  celles  du  péricarde  et  de  l’en- 
docarde sont  suivies  d’arythmie  violente.  Pour  l’endocarde,  l’arythmie 
est  surtout  marquée  dans  l’excitation  de  ses  portions  supérieure,  infé- 
rieure et  latérale,  et  beaucoup  moins  intense  quand  l’excitation  expéri- 
mentale porte  au  niveau  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire. 

L’arythmie  peut  survenir  encore  à titre  transitoire  ou  permanent  dans 
le  cours  de  la  polysarcie  du  cœur  chez  les  obèses  qui  présentent  sou- 
vent en  même  temps  des  intermittences.  L’arythmie  se  rencontre  égale- 

i.  Heitler,  Wiener  /clin.  Wochenschr.,  février  1898. 
bakié,  3U  édit. 
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ment  dans  le  cours  de  certains  troubles  utero -ovariens  (Kisci-i),  dans  la 
thrombose  cardiaque  et  pendant  les  crises  d'asystolie,  principalement  dans 
l’insuffisance  mitrale,  mais  seulement  chez  l'adulte,  car  elle  fail  généra- 
lement défaut  dans  l’asystolie  de  l’enfance  (Weill,  Moussous). 

d.  Chez  les  vieillards , elle  est  fréquemment  observée  et  se  rattache  à 
la  cardiosclérose  sénile  Elle  est  quelquefois  accompagnée  d'un  certain 
degré  de  ralentissement  du  pouls.  Pendant  longtemps  et  surtout  chez 
les  individus  qui  se  ménagent,  elle  constitue  un  simple  avertissement 
de  l’état  scléreux  du  cœur  (Balfour),  ne  s’accompagne  d’aucun  trouble 
sérieux  dans  la  santé,  et  cela  parfois  durant  cinq  ans,  dix  ans  et  plus 
(Andral)  ; mais  que  survienne  une  affection  aiguë  des  voies  respiratoires 
bronchite  intense,  grippe,  bronchopneumonie,  etc.,  le  cœur  scléreux, 
qui  jusqu'alors  suffisait  à sa  besogne,  va  faiblir  rapidement  et  des  signes 
graves  d’insuffisance  cardiaque  vont  se  manifester  sans,  tarder,  et  parmi 
eux,  l’arythmie  va  prendre  une  place  importante. 

Huchard  a prétendu  que  si  un  sujet  commence  son  artériosclérose  par  le 
cœur,  l'arythmie  existe  seule,  tenace  et  rebelle  à la  digitale;  s'il  la  com- 
menceparlerein,  onne  trouvealors  quela  tachycardie.  Enfin  quand  on  note 
à la  fois  la  triade  : arythmie,  tachycardie  et  dyspnée,  on  pourrait,  affir- 
mer la  sclérose  cardio-rénale,  même  en  l'absence  de  l’albumine:  l’arythmie 
serait  donc  d’origine  cardiaque,  la  tachycardie  d’origine  rénale. 

2°  Arythmie  désordonnée.  — Désignée  encore  sous  le  nom  de  delirium 
cordis  (folie  du  cœur),  cette  arythmiedont  le  pronostic  estgrave  est  carac- 
térisée par  des  variations  irrégulières  dans  le  nombre,  dans  la  force  des 
battements  cardiaques  et  des  pulsations  artérielles.  Le  plus  souvent  elle 
est  associée  à la  tachycardie,  on  dit  alors  qu’il  y a tachy- -arythmie . Dans 
ce  cas,  le  nombre  des  systoles  peut  être  considérable,  le  pouls  radial  très 
fréquent,  incomptable,  d’une  petitesse  extrême  alors  que  le  ehocapexient 
et  les  bruits  du  cœur  sont  parfois  restés  intenses.  Cette  arythmie  peut 
être  transitoire , paroxystique  ou  permanente. 

a.  L’ arythmie  transitoire  peut  s’observer  quelquefois  dans  l’enfance 
troubles  digestifs,  fièvres  éruptives),  chez  les  vieillards  (émotions, 
troubles  digestifs,  etc.);  chez  l’adulte  on  la  rencontre  dans  la  convales- 
cence des  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  grippe,  fièvreséruptives). 

b.  Chez  certains  sujets  neuro-arthritiques,  on  a observé  parfois  de 
véritables  crises  paroxyst  iques  d’arythmie  [arythmie  paroxystique)$m'\e- 
nantbrusquement,  sans  prodrome,  quelquefoisau  milieu  de  la  nuit,  accom- 
pagnée plus  ou  moins  de  tachycardie,  de  précordialgie,  de  vertiges,  de 
tendance  aux  lipothymies,  mais  sans  dyspnée  appréciable.  Les  battements 
du  cœur  sont  véritablement  tumultueux,  soulèvent  la  paroi  précordiale 
avec  violence,  alors  que,  contraste  frappant,  le  pouls  est  faible  et  la  ten- 
sion artérielle  basse.  Ces  crises,  qui  semblent  provoquées  par  les  émo- 
tions vives,  le  surmenage,  l’abus  du  tabac,  les  troubles  gastro-intestinaux 
ou  uléro-ovariens,  persistent,  depuisquelques  instants  seulement  jusqu’à 
plusieurs  heures  et  même  plusieurs  jours  (Merklen)  ; puis  dans  l’inter- 

1.  Peyhe,  Th.,  Paris,  11)02. 
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valle  clos  crises,  le  malade  peut  reprendre  sa  vie  et  ses  occupations  ac- 
coutumées sans  éprouver  aucun  trouble  particulier. 

c.  Lorsqu'elle  est  permanente  l'arythmie  s’accompagne  rapidement  des 
signes  graves  habituels  del’hyposystolie  ou  même  de  l’asystolie  véritable. 
On  y rencontre  alors,  du  coté  du  pouls,  des  caractères  importants  : le 
pouls  est  constamment  irrégulier  ( pulsus  irregularis  perpetuus)  et  sous  la 
dépendance  de  la  dilatation  et  de  l’asthénie  considérable  de  l’oreil- 
lette  droite  qui  se  montre  en  pareil  cas;  cette  dilatation  est  associée  sou- 
vent à un  certain  degré  de  sclérose  ditïuse  des  parois  auriculaires  (Dehio). 

Le  pulsus  irregularis  perpetuus , bien  étudié  par  Hering  (de  Prague)  1 
est  caractérisé  par  sa  permanence,  son  indépendance  vis-à-vis  toutes  les 
causes  d'accélération  ou  de  ralentissement  du  rythme  cardiaque  en  gé- 
néral. L irrégularité  est  plus  prononcée  que  dans  toutes  les  autres  va- 
riétés d'arythmie,  elle  est  permanente,  nullement  modifiée  par  la  respira- 
tion, ni  si  l'on  vient  à augmenter  la  fréquence  des  pulsations  cardiaques 
par  l'atropine.  Elle  est  à peine  un  peu  moins  marquée  pendant  les  crises 
de  tachycardie  qui  peuvent  survenir  dans  le  décours  du  syndrome  sous 
des  influences  diverses;  enfin  « Y arythmie  permanerite  » n’est  point  sen- 
siblement modifiée  dans  le  pouls  lent  ni  après  l’administration  de  la  digi- 
tale. 

La  cause  de  cette  arythmie  serait  cardiaque  ; elle  se  rencontrerait  dans 
diverses  affections  valvulaires,  dans  la  sclérose  coronarienne  et  les  affections 
du  myocarde.  On  la  relève  encore  dans  l’ insuffisance  tricuspidienne , com- 
binée avec  le  pouls  veineux  vrai.  Elle  fait  défaut  dans  l’insuffisance 
mitrale,  le  point  de  départ  normal  de  l’excitation  qui  aboutit  à la  contrac- 
tion du  cœur,  se  trouvant  dans  l’oreillette  droite.  Il  s’agit  en  somme 
d'extrasystoles  provoquées  par  une  perturbation  dans  la  formation  des 
excitations  originelles  qui  n’arrivent  plus  des  oreillettes,  mais  très  proba- 
blement de  la  zone  limitrophe  auriculo-ventriculaire. 

3°  Arythmies  rythmées,  allorythmies.  — Les  battements  du  cœur 
peuvent  présenter  dans  leur  succession  une  certaine  arythmie  rythmée, 
pour  ainsi  dire,  se  manifestant  sous  plusieurs  formes  cliniques  réunies 
sous  le  nom  d 'arythmies  ordonnées , cadencées  ou  encore  d’ allorythmies 
(Sommerbrodt)  qu’il  serait  plus  exact,  de  désigner  par  l’appellation  d'hé- 
terorythmies  (inpo;  exprimant  le  couple,  la  paire,  la  dualité). 

4°  Extrasystoles.  — Ces  arythmies  sont  dues  à la  présence  dans  le 
rythme  cardiaque  d’ extrasystoles.  On  désigne  sous  ce  nom  des  systoles 
ébauchées , prématurées , anticipées , qui  se  présentent  un  peu  avant  la  sys- 
tole vraie.  D'après  J.  Mackenzie2  il  faut  distinguer  dans  le  groupe  des 
extrasystoles  : Y extrasystole  auriculaire  et  ï exlrasystole  ventriculaire , 
suivant  qu’il  s’agitd’une  contraction  prématurée  de  l’oreillette  ou  du  ven- 
tricule ; s’il  y a contraction  prématurée  et  simultanée  des  parois  des  deux 
cavités  c’est  alors  Y extrasystole  dite  nodale.  L’extrasystole  se  produit  à 


1.  Hering,  « Ueb.  de  Pulsus  irregularis  perpetuus  »,  DeuLsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz., 
1008,  XC1,  n"5  1-2,  p.  185. 

2.  .J.  Mackenzie,  «Les  malad.  du  cœur»  (traduct.  Franeon),  1911,  p.  198. 
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intervalles  plus  ou  moins  réguliers  et  dès  qu  elle  est  terminée,  survient 
une  pause  dit z pause  compensatrice  ; enfin  dans  les  intervalles  où  l’extra- 
systole  ne  se  produit  pas,  le  cœur  conserve  son  rythme  normal. 

Les  extrasystoles  sont  ventriculaires,  auriculaires  ou  encore  auriculo- 
ventriculaires , mais  le  diagnostic  de  ces  variétés  ne  saurait  se  faire  par 
le  simple  examen  du  pouls  complété  par  l'auscultation,  il  ne  peut  s’éla- 


Fir,.  27.  — Extrasystole  \ entriculaire  (Mackenzie}. 


blir  nettement  que  par  l’étude  comparative  des  tracés  de  l’artère  radiale 
et  de  la  veine  jugulaire  ou  encore  à l’aide  de  l’électro  cardiogramme. 

L ' extrasystole  ventriculaire  [fig . 27)  se  manifeste  sur  le  tracé  de  l'artère 
radiale  par  un  soulèvement  marqué  ici  par  le  signe  X.  Sur  le  tracé  de 
la  jugulaire,  on  relève  au  même  niveau  une  onde  c précédant  un  peu 
l'extrasystole  X et  suivie  d’une  onde  a correspondant  à la  contraction 
normale  de  l’oreillette  ; la  pause  compensatrice  est  complète.  Le  sou- 
lèvement ondulatoire  a correspond  à la  reprise  du  rythme  normal. 


Fig.  28.  — Extrasystole  auriculaire  (Mackenzie). 


L' ex  Ira  systole  auriculaire  [ficj.  28)  se  manifeste  sur  le  tracé  de  la  jugu- 
laire par  une  onde  prématurée  a à laquelle  succèdent  deux  ondes  c elV 
répondant  à une  contraction  également  prématurée.  Dans  chaque  révo- 
lution où  se  produit  la  contraction  surajoutée,  on  retrouve  les  trois  sou- 
lèvements dans  leur  ordre  normal,  mais  tous  trois  sont  prématurés.  Ici 
la  pause  compensatrice  est  un  peu  raccourcie. 

L 'extrasystole  auriculo-ventriculaire  [ftp . 29)  dans  laquelle  il  se  produit 
simultanément  une  contraction  prématurée  de  l’oreillette  et  du  ventricule 
se  manifeste  snr  le  tracé  radial  par  une  onde  r et  sur  la  jugulaire  par 
une  seule  ondulation  a très  élevée. 
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Lesextrasystoles  dont  les  causes  sont  nombreuses,  résullenl  d’une  exci- 
tation anormaleAlu  faisceau  unissant  <lu  cœur  (faisceau  auriculo-venlri- 
culaire). 


Fig.  29.  —Extrasystole  auriculo-ventriculaire  (Mackenzie). 


Elles  sont  isolées  ou  se  présentent  en  groupes;  elles  donnent  lieu  aux 
rythmes  couplés  du  cœur  ( tricouplé , tricouplé , quadricouplé,  elc.)  avec  état 
du  pouls  correspondant  (pouls  bigéminé,  trigéminé , quadrige  mi  né))  quel- 


Fig.  30.  — Pouls  bigéminé. 


quefois  ces  types  alternent  avec  plus  ou  moins  de  régularité  ( rythme 
couplé  et  tricouplé  alternant). 

A.  Dans  le  rythme  bicouplé  les  pulsations  cardiaques  sont  groupées 


Fig.  31.  — Pouls  bigéminé  avec  pouls  lent. 

par  séries  de  deux  pulsations  : la  première  plus  forte  — systolique  nor- 
male, la  seconde  — extrasystole,  plus  faible  ; toutes  deux  se  suivant 
très  rapidement  et  séparées  du  couple  suivant  par  un  intervalle  ou  silence 
prolongé.  Ces  deux  battements  se  manifestent  du  côtédu  pouls,  pardeux 
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pulsations  l’une  forte,  l’autre  plus  faible,  rapprochées  l’une  de  l’autre  et 
suivies  d’un  intervalle  ou  pause,  plus  ou  moins  prolongé  : c’est  le  pouls 
bi géminé  {fi g-  30  et  31)  la  dernière  représentant  un  pouls  bigéminé  avec 
pouls  lent. 

La  première  pulsation,  plus  forte,  est  constituée  par  une  systole  ventri- 
culaire normale,  la  seconde  plus  faible  par  une  extrasystole.  Cette  der- 
nière est  une  systole  ébauchée,  avortée,  fruste,  à faible  impulsion  parce 
que  — véritable  systole  anticipée  — elle  se  produit  avant  que  la  réplé- 
tion  du  ventricule  soit  achevée,  ne  mettant  en  mouvement  qu'une  ondée 
sanguine  très  restreinte.  Cette  seconde  pulsation,  qui  correspond  à l’ex- 
trasystole,  est  parfois  si  faible  qu’elle  ne  se  manifeste  qu’au  sphygmo- 
graphe  et  non  à l’exploration  radiale,  en  sorte  que  l’auscultation  du 
cœur  montre  un  nombre  de  systoles  double  du  nombre  des  pulsations 
radiales.  Ce  n’est,  donc  que  lorsque  l'extrasystole  se  fait  sentir  à la  radiale 
que  le  rythme  couplé  du  cœur  se  manifeste  par  le  pouls  bigéminé;  si  la 
systole  seule  parvient  à l’artère  radiale,  on  observe  un  pouls  lent  faux. 

En  pareil  cas,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  l'auscultation  fait  en- 
tendre au  cœur  un  nombre  de  battements  supérieur  à celui  des  pulsa- 
tions radiales,  mais  les  bruits  cardiaques  sont  d'inégale  intensité.  Le 
plus  souvent,  on  entend  après  un  bruit  systolique  normal,  des  bruits 
faibles,  étouffés,  des  « demi-battements  »,  comme  disait  Stokes.  Ce  sont 
des  « bruits  lointains  et  sourds  qui  suivent  immédiatement  le  bruit  sys- 
tolique normal  et  lui  répondent  comme  une  sorte  d’écho  prolongé  » ; ce 
sont  les  systoles  en  écho  (Huciiard). 

Le  rythme  couplé,  qui  est  de  nature  extra-systolique,  apparaît  et 
disparaît  parfois  brusquement,  a été  décrit  pour  la  première  fois  par 
Hyde  Salter  1 puis  par  H.  Cook  (de  Bombay)  (1881);  Bard  l’a  étudié  et 
inspiré  à Figuet 2 * 4 un  travail  intéressant  ; plus  tard,  G.  Lemoine  (de  Lille) a 
a consacré  à ce  sujet  une  très  bonne  étude. 

Valeur  séméiologique.  — Le  rythme  couplé  avec  pouls  bigéminé  a été 
rencontré  dans  des  circonstances  variables  : 

1°  Sous  l’influence  de  la  digitale,  administrée  trop  longtemps  ou  à 
dose  trop  élevée,  Traube,  Lorain  : ont  signalé  son  apparition;  en 
général,  cet  incident  ne  survient  guère  que  chez  des  sujets  malades 
depuis  longtemps  et  dont  le  myocarde  dégénéré  ne  répond  plus  que  lai- 
blement  à l’incitation  médicamenteuse. 

Cependant,  même  à faible  dose,  la  digitale  a pu  produire  le  pouls  bigé- 
miné chez  les  malades  dont  le  myocarde  est  profondément  atteint  et  qui 
présentent  une  grande  dilatation  cardiaque.  Celle-ci,  en  pareil  cas,  est  re- 
belle au  médicament,  la  digitale  ne  produit  alors  que  le  ralentissement 
du  cœur  sans  provoquer  de  diurèse  appréciable  et  le  cœur  a delà  tendance 
à se  dilater  davantage. 

2°  .4  la  suite  de  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux. 

1.  Il  vue  Salter,  Lancet , 29  juillet  et  19  août  1811. 

2.  Figuet,  Etude  du  rythme  couplé  du  cœur.  77/.,  Lyon.  1882. 

.‘j.  Lemoine,  « Du  rythme  couplé  du  cœur  »,  Son.  méd.,  décembre  1891. 

4.  Lorain,  « Le  pouls  »,  Paris,  1810. 
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Lorain  a rencontré  le  pouls  bigéminé  dans  la  grossesse  et  chez  un  tu- 
berculeux, Nothnagel,  dans  un  cas  de  sténose  laryngée,  Lannois,  dans  un 
cas  de  compression  des  nerfs  pneumogastriques  par  un  néoplasme;  enfin 
Bard  et  Figuet  l'ont  vu  chez  des  sujets  anémiques,  des  convalescents  de 
fièvre  typhoïde  ou  de  diarrhée  des  pays  chauds,  chez  des  neurasthéniques 
et  même  chez  de  simples  névropathes. 

3°  On  l'a  noté  encore  dans  la  cardioptose[  Rummo  1 ) dans  V ictère  ( Dufour  2), 
et  sous  l’action  de  certains  médicaments  : chloroforme,  acide  salicylique, 
salicylate  de  soude  (Lommel3);  mais  ces  faits  ne  sont  point  fréquents. 

4°  Dans  le  syndrome  de  Stokes- Adams,  le  rythme  couplé  peut  alterner 
avec  l’arythmie  simple.  Mais  Tripier  (1883)  avec  raison  fait  remarquer 
qu’il  ne  s’agit  pas  dans  ce  syndrome  d’une  bradycardie  vraie,  mais  d’un 
pouls  lent  faux  avec  rythme  couplé  ou  arythmie  plus  ou  moins  manifeste  ; 
l'affection  devrait  donc  être  désignée  non  sous  l’appellation  de  pouls  lent 
permanent,  mais  par  celle  de  pouls  lent  arythmique. 

Pathogénie.  — La  pathogénie  des  rythmes  couplés  du  cœur  a été  vive- 
ment discutée  ; lesauteurs  se  sont  appuyés  surtout  sur  la  coïncidence  habi- 
tuelle du  pouls  veineux  des  jugulaires  avec  le  rythme  couplé,  pour  édifier 
quelques  théories,  que  nous  nous  contenterons  de  résumer  brièvement. 

a.  Leyden  avait  admis  autrefois  que,  pendant  le  temps  où  le  ventricule 
gauche  se  contracte  une  seule  fois,  le  ventricule  droit  accomplit  une 
double  contraction,  mais  cette  hémisystolie  paraît  en  opposition  avec  la 
physiologie  normale  du  cœur. 

b.  Tripier,  après  Riegel,  admet  une  double  contraction  successive  du 
cœur  à la  suite  d’ un  trouble  purement  fonctionnel,  ou  d’une  altération 
organique  au  niveau  du  bulbe,  dans  la  région  du  pneumogastrique. 

c.  Bard  trouve  la  cause  du  rythme  couplé  dans  une  modification  de 
l’activité  fonctionnelle  des  nerfs  vagues,  influençant  l’action  des  gan- 
glions intra-cardiaques  ; G.  Lemoine  s’est  rallié  à cette  théorie. 

d.  Potain  pense  qu’on  pourrait  expliquer  le  phénomène  par  la  disso- 
ciation entre  le  rythme  auriculaire  et  le  rythme  ventriculaire,  le  premier 
continuant  à évoluer  normalement  60  à 72  fois  à la  minute,  le  second 
étant  plus  rare;  cette  théorie  s’appuie  en  partie,  sur  une  expérience 
curieuse  de  Chauveau,  qui,  excitant  le  bout  périphérique  du  pneumogas- 
trique, vit  la  contraction  du  ventricule  se  suspendre  une  fois  sur  deux, 
alors  que  celle  des  oreillettes  restait  normale. 

e.  Henschen  a proposé  une  théorie  fort  ingénieuse.  Dans  quelques  cas  de 
maladies  mitrales, de  même  que  dans  V insuffisance  tricuspidienne , les  oreil- 
lettes extrêmement  dilatées,  et  dont  les  parois  sont  dans  un  état  d’atonie 
profonde,  ne  se  vident  qu'incomplètement  durant  la  présystole  ; il  en  ré- 
sulte que  l’ondée  rétrograde  qu’elles  reçoivent  pendant  la  systole  ventricu- 
laire détermine  rapidement  dans  leur  cavité  un  excès  de  pression  qui  incite 
la  contractilité  de  leur  paroi  : de  là  production  d’une  extrasystole , c’est-à- 
dire  d une  systole  avortée  parce  que,  au  moment  de  la  révolution  car- 


1.  Rummo,  Congrès  in t.  de  rrtéd.,  Paris,  1900. 

2.  Dufour,  Soc.  mécl.  hôpil.,  Paris,  18  octobre  1901. 

3.  Lommel,  Deulsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1902,  p.  215,  465. 
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diaque  où  elle  se  produit  l’excitabilité  du  myocarde  est  encore  épuisée; 
cette  extrasystole  constitue  le  couple  du  rythme  bigéminé.  Cette 
théorie  s'appuie,  d’ailleurs,  sur  les  expériences  de  Dastre  et  d’Arloing; 
ce  dernier  auteur  notamment  a pu  provoquer  des  extrasystoles  en  exci- 
tant directement  la  face  interne  de  l’endocarde. 

B.  Dans  d’autres  circonstances,  les  pulsations  qui  se  suivent,  au  lieu 
d’être  doubles,  sont  au  nombre  de  trois  : une  systole  normale  et  deux 
extrasystoles  décroissantes  en  force  et  en  durée  ; c’est  alors  le  pouls  tri- 
géminé  ou  tricouplé  (fîg.  32). 


Fig.  32.  — Pouls  trigéminé  (Gallavardin). 

On  a rencontré  quelquefois  aussi  les  pouls  quadneouple , quinlicouple. 

C.  Rythme  couple  et  tricouplé  alternant.  — Observé  par  Lorain  chez 
un  malade  atteint  de  dilatation  hypertrophique  du  cœur,  il  a été  étudié 
de  nouveau  par  Huchard  (1892). 

Il  est  caractérisé  par  une  série  de  battements  couplés,  alternant  avec 
un  groupe  de  battements  tricouplés;  un  intervalle  se  produit  après 
chaque  série,  mais  la  grande  pause  a lieu  toujours  après  la  série  tricou- 
plée  (fîg.  33). 


Fig.  33.  — Rythme  bicouplé  et  tricouplé  alternant. 


Ce  rythme  particulier  est  une  contre-indication  à la  médication  digi- 
talique.  En  effet,  ces  pauses  successives  prolongent  la  durée  de  la  dias- 
tole, pendant  laquelle  le  sang  versé  dans  la  cavité  ventriculaire  s’y  trouve 
bientôt  en  quantité  considérable,  dilate  le  ventricule  et  peut  forcer  les 
parois  du  cœur  déjà  malades, et  quelquefois  amincies. Donner  la  digitale  en 
pareil  cas,  c’est  allonger  la  période  diastolique  et  par  conséquent  en  exa- 
gérer les  eiïets  fâcheux;  la  digitale  en  effet  accentuera  les  pauses,  et 
augmentera  la  dilatation  des  cavités,  d’où  l’imminence  de  graves  dangers 
et  surtout  de  la  mort  subite. 

D.  Pouls  alternant.  — Sommerbrcdt,  Riegel,  Mackenzie  ont  décrit 
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après  Traube  une  variété  particulière  de  pouls  allorylhmique  : 1 e pou's 
alternant.  Ici  le  rythme  a gardé  sa  régularité,  mais  la  hauteur  de  chaque 
soulèvement  varie  : une  pulsation  faible  succède  alternativement  à une 
pulsation  forte.  Ce  pouls  (fîg.  34)  est  en  rapport  avec  l’affaiblissement  de 
la  fonction  de  contractilité  du  myocarde  (Mackenzie). 

4°  Intermittences.  — Laënnec  les  définit  « une  suspension  subite  et 
momentanée  du  pouls,  pendant  laquelle  l’artère  affaissée  ne  se  sent  plus 
sous  le  doigt  ».  Bouillaud  les  décrit  en  ces  termes  : « il  arrive  quelque- 
fois qu’aprèsun  certain  nombre  de  pulsations,  le  cœur  s’arrête,  se  repose 
pendant  un  espace  de  temps,  en  général  égal  à celui  que  dure  une  pul- 
sation ».  C’est  là  ce  qu’on  désigne  sous  le  nom  d 'intermittences. 

Celles-ci,  d'après  Laënnec,  doivent  être  divisées  en  intermittences 
fausses  et  en  intermittences'  vraies. 

a.  Dans  V intermittence  fausse , on  constate  Yabsence  d'une  pulsation 


Fig.  34.  — Pouls  alternant. 


artérielle  quoique  le  cœur  ait  battu , mais  trop  faiblement  pour  envoyer 
une  ondée  sanguine  perceptible  à l’artère  radiale.  « Je  ne  puis  mieux 
comparer,  dit  Bouillaud  ',  ce  qui  arrive  alors  pour  le  cœur,  qu’à  ce  qui 
arrive  au  pied,  dans  ce  qu’on  appelle  un  faux  pas.  Cette  intermittence  est 
une  sorte  de  faux  pas  du  cœur , et  tient,  je  crois,  à ce  que  le  ventricule 
gauche,  n’ayant  pu  se  remplir  convenablement  de  sang,  pendant  la  dias- 
tole, bat  réellement,  sinon  tout  à fait  à vide,  du  moins  sur  une  très  petite 
masse  de  sang.»  L’intermittence  fausse  se  rencontre  fréquemment  asso- 
ciée à l’arythmie  simple.  Bouillaud  pense  qu’on  peut  la  rattacher  sou- 
vent au  rétrécissement  auriculo -ventriculaire  gauche  ; on  l’a  trouvée 
également  dans  quelques  faits  d’ artériosclérose  sénile  (Haushalter). 
Cependant  dans  la  majorité  des  cas,  les  intermittences  fausses  n’ont 
point  de  signification  pathologique  sérieuse,  et  bon  nombre  de  per- 
sonnes présentent  des  intermittences  pendant  de  fort  longues  années  et 
même  toute  leur  vie  sans  être  troublées  dans  leur  santé. 

b.  L 'intermittence  vraie  est  caractérisée  par  Y absence  simultanée  de  la 
pulsation  radiale  et  d’un  battement  cardiaque.  Elle  peut  se  produire  avec 
une  certaine  régularité,  par  exemple  se  répéter  toutes  les  quatre,  cinq  ou 
six  pulsations,  et  être  précédée  ou  accompagnée  de  sensations  com- 
plexes, variables  pour  chaque  personne  : anxiété,  malaise,  pesanteur, 
barre  à l’épigastre,  qui  permettent  souvent  alors  au  malade  de  prévoir 
son  intermittence.  Dans  d’autres  cas,  le  sujet  n’a  point  conscience  de  ce 

1.  Bouillaud.  «Trait,  clin,  des  maladies  du  cœur».  2°  édit.  Paris,  1841,  t.  I,  p.  168. 
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Irouble  cardiaque,  que  seul  le  médecin  perçoit.  L’intermittence  vraie  se 
rencontre  assez  fréquemment  chez  les  dyspeptiques  (Lasègue,  1872);  elle 
est  cependant  compatible  avec  l’état  de  santé. 

Les  intermittences  cardiaques  ont  généralement  une  durée  longue 
et  souvent  indéfinie;  après  une  disparition  momentanée  de  plusieurs 
semaines  ou  même  de  plusieurs  mois,  elles  réapparaissent  sous  l’in- 
fluence d’une  vive  émotion,  d’un  écart  de  régime,  d’un  exercice  violent, 
d'une  marche  prolongée. 

Celles  qui  se  rattachent  à des  troubles  digestifs  passagers,  de  même  que 
celles  qu’on  note  pendant  la  convalescence  des  fièvres  et  des  maladies 
infectieuses  (fièvre  typhoïde,  scarlatine,  etc.)  n’ont  aucune  valeur  pronos- 
tique grave;  par  contre,  si  les  intermittences  se  lient  à des  lésions  orga- 
niques cardio-aortiques  ou  encore  se  manifestent  pendant  la  période  d' état 
des  pyrexies  et  des  infections,  leur  signification  est  grave,  et  dans  ces 
dernières  affections,  elles  feront  craindre  une  altérationprofonde  du  myo- 
carde avec  menace  de  mortsubiteou  rapide  (Hayem,  Landouzy  et  Siredey). 

De  même  que  pour  les  palpitations  il  y a lieu  de  faire  remarquer  une 
influence  héréditaire  prédisposant  aux  intermittences  cardiaques;  les 
descendants  de  sujets  atteints  de  maladie  organique  du  cœur  sont,  plus 
que  les  autres,  exposés  aux  intermittences  de  même  qu’aux  palpitations. 

5°  Rythme  fœtal.  — Stokes’  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur  et 
de  l’aorte,  décrivant  « l’état  du  cœur  dans  le  typhus  »,  signala,  le  pre- 
mier, une  modification  particulière  du  rythme  cardiaque,  caractérisée 
parce  fait  que  les  bruits  du  cœur  « sont  tous  deux  moins  forts  et  de- 
meurent presque  complètement  identiques  ».  Nous  avons  donné,  ajoute- 
t-il,  « à cet  état,  le  nom  de  caractère  fœtal , tiré  de  la  ressemblance  étroite 
qu'il  y a entre  ce  phénomène  et  les  bruits  du  cœur  du  fœtus , pendant  la 
gestation.  Cette  similitude  est  presque  absolue  lorsque  le  pouls  a une 
rapidité  de  125  à 140  pulsations  à la  minute  ». 

Le  rythme  fœtal  fut,  plus  tard,  mentionné  de  nouveau  par  Graves, 
Guéneau  de  Mussy,  Peler,  Hayem  (1875),  et,  à l’étrangar,  par  StefTen 
(1889);  l’étude  du  phénomène  a été  reprise  par  Huchard  (1888)  et 
par  IL  Gillet1 2,  sous  le  nom  d 'embryocardie. 

Caractères.  — Le  rythme  fœtal  est  caractérisé  par  l’égalité  du  petit  et 
du  grand  silence,  à laquelle  se  joint  l’identité  du  premier  et  du  second 
bruit,  ainsi  qu’une  accélération  variable  des  battements  cardiaques  ou 
tachycardie.  Il  en  résulte,  pour  l’oreille,  une  sensation  analogue  au  tic 
tac  d'une  montre , aux  bruits  du  cœur  fœtal. 

Les  caractères  du  rythme  fœtal  se  résument  dans  ces  trois  proposi- 
tions : 1°  tachycardie  ; 2°  égalisation  en  durée  des  deux  silences;  3°  simi- 
litude de  timbre  et  d'intensité  des  deux  bruits.  Celte  dernière  lient,  en 
partie,  ù ce  que  les  deux  bruits  du  cœur  sont  affaiblis:  le  second,  par 
suite  de  l’hypotension  artérielle,  le  premier,  à cause  de  la  dégénéres- 
cence du  myocarde. 


1.  Stokes,  « Trait,  des  malad.  du  cœur  et  de  l’aorte,  traduct.  Sénac.  »,  p.  384,  1864. 

2.  Gillet,  «l>e  l’einbryocardie  ou  rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur»,  TU..  Paris,  1888. 
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Mécanisme.  — Le  rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur  est  lié  à la  lois  à 

Y abaissement  delà,  pression  artérielle  (hypotension)  qui  entraîne  la  tachy- 
cardie et  produit  l'affaiblissement  et  le  retard  du  second  bruit,  ainsi 
qu’à  un  étal  de  dégénérescence  du  myocarde,  presque  toujours  secondaire 
à un  état  infectieux,  amenant  un  certain  degré  de  dilatation  du  cœur. 

Valeur  séméiologigue.  — On  a rencontré  le  rythme  fœtal  dans  le 
groupe  îles  maladies  infectieuses  : dans  le  typhus  (Stores),  la  fièvre 
typhoïde  (Hàyem,  Demanc.e),  dans  la  scarlatine,  la  méningite  tuberculeuse, 
la  grippe  (Merklen,  1892),  la  période  asystolique  de  la  maladie  de  Base- 
do  ic . Chez  les  enfants,  on  le  rencontre  tout  particulièrement  dans  la 
symphyse  du  péricarde  de  nature  tuberculeuse  (Weill,  1895). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  l’embryocardie  est  précédée  d’abord  par  la 
tachycardie,  qui  est  le  phénomène  initial,  puis  survient  peu  à peu  le 
rythme  à deux  temps  tout  particulier  des  bruits  du  cœur  qui  constitue 
le  rythme  fœtal.  Dans  certains  cas,  on  peut  le  voir  alterner,  certains 
jours,  avec  un  rythme  de  galop  présystolique  (E.  Barié,  1910). 

Lorsque  le  rythme  fœtal  est  complet  et  permanent,  le  pronostic  est 
extrêmement  grave.  D’après  Huchard,  il  précéderait  la  mort  de  quelques 
jours  seulement,  et  celle-ci  surviendrait  par  asphyxie  ou  syncope. 

Cependant  il  est  des  cas  où  le  pronostic  doit  être  considéré  avec  moins 
de  gravité,  car  des  cm  de  guérison  ont  été  relevés  par  Slokes,  De- 
mange(188o)E.  Barié,  etc.;  dans  les  faits  observés  dansl’enfance  par  Tri- 
pier et  Dévie,  les  malades  ont  toujours  guéri. 

6°  Rythme  pendulaire  ou  embryocardie  dissociée.  — A côté  de 

Y embryocardie  habituelle  ou  tachycardique , il  y a lieu  de  signaler  un 
autre  type  de  rythme  fœtal  sans  tachycardie,  décrit  par  Grasset,  sous  le 
nom  d 'embryocardie  dissociée  (par  opposition  à l’embryocardie  complète 
ou  tachycardique)  ou  encore  de  rythme  pendulaire,  par  Pawinski. 

Caractères.  — Dans  cette  variété,  les  bruits  du  cœur  ne  sont  ni  préci- 
pités, ni  affaiblis,  comme  dans  le  rythme  fœtal  de  Stokes,  et  au  lieu  de 
rappeler  le  tic  tac  d’une  montre,  ils  ressemblent , au  dire  de  Barth  et  Roger,, 
aux  oscillations  du  balancier  d'une  pendule.  Pour  ces  auteurs,  ce  trouble 
du  rythme  cardiaque  se  rencontrerait  assez  fréquemment  chez  les  vieil- 
lards, « lorsque  le  cœur  est  gos  et  flasque  et  que  l’aorte,  graduellement 
dilatée  a perdu  la  souplesse  et  la  contractilité  de  ses  parois». 

Pour  eux  encore,  le  phénomène  est  dû  au  raccourcissement  du  grand 
silence  avec  allongement  du  petit,  qui  convertit  le  rythme  du  cœur  en  une 
mesure  à deux  temps. 

Grasset  le  rapporte  à un  retard  important  dans  le  claquement  des  sig- 
moïdes, dû  à la  diminution  de  l'élasticité  artérielle  : pour  lui,  l’embryo- 
cardie  dissociée  est  un  signe  de  défaillance  artérielle ; quant  au  cœur 
lui-même,  contrairement  à ce  qu’on  observe  dans  la  première  variété, 
il  est  peu  touché,  et  en  tous  cas,  il  offre  encore  une  résistance  suffisante- 
Ce  rythme  cardiaque  se  rencontre  surtout  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles, dans  V artériosclérose,  la  coronarite,  Y angine  de  poitrine. 

Pronostic.  — Il  n’a  pas  la  même  gravité  que  celui  de  l’embryocardie 
tachycardique,  à cause  de  la  conservation  relative  de  l’énergie  cardiaque. 
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7°  Rythme  de  déclanchement.  — S.  Perret  1 a décrit  sous  ce  nom  un 
rythme  spécial  qu’il  a rencontré  chez  des  enfants,  caractérisé  par  un 
raccourcissement  du  petit  silence  tel , que  les  deux  bruits  sont  rapproches 
l'un  de  Vautre  d'une  façon  extrême,  au  point  qu'ils  paraissent  empiéter 
l'un  sur  l'autre  ; au  contraire,  le  grand  silence  reste  normal. 

Ce  phénomène  est  accompagné  de  tachycardie  et  d’un  pouls  petit  mais 
régulier;  à l’oreille,  il  donne  la  sensation  de  la  détente  brusque  d’un 
ressort  très  tendu,  mais  la  détente  est  double,  et  correspond  aux  deux 
bruits  du  cœur  ; les  deux  déclanchements  se  succèdent  avec  une  grande 
rapidité. 

Valeur  séméiologique.  — Le  rythme  de  déclanchement  a été  observé 
dans  sept  cas  de  tuberculose  infantile,  pulmonaire  ou  méningée,  peu  de 
temps  avant  la  mort.  Le  pronostic  est  grave , puisque  ce  rythme  est 
l’expression  de  la  faiblesse  du  cœur. 

Mécanisme . — D’après  Perret,  le  rythme  de  déclanchement  ne  pour- 
rait s’expliquer  que  par  une  excitation  des  ganglions  inlra-cardiaques  du 
sympathique. 

8°  Bradydiastolie.  — Sous  ce  nom,  il  faudrait  entendre,  d’après  Huchard 
(1894),  un  rythme  cardiaque  caractérisé  par  un  allongement  extrême  du 
grand  silence. 

A l'auscultation,  on  perçoit  : 1°  les  deux  bruits  normaux  du  cœur,  en 
général  fortement  frappés,  et  séparés  par  un  petit  silence  dont  la  durée 
a généralement  diminué;  à un  examen  superficiel,  il  semble  qu'il  y ait 
ainsi  une  sorte  de  tachycardie  apparente  ; 

2°  Après  ces  deux  bruits,  survient  la  phase  diastolique,  qui  est  d’une 
longueur  inaccoutumée,  en  sorte  que  les  deux  bruits  qu’on  vient  d’en- 
tendre, se  trouvent  considérablement  éloignés  des  deux  bruits  de  la 
révolution  cardiaque  qui  va  suivre. 

La  bradydiastolie  serait  un  indice  de  fatigue  et  d’affaiblissement  du 
cœur,  un  signe  de  dilatation  cardiaque  ; elle  contre-indiquerait  absolu- 
ment l’administration  de  la  digitale. 

Cette  revue  des  altérations  du  rythme  cardiaque  devrait  se  compléter 
nécessairement  par  l’étude  des  tachycardies  (accélération  des  battements 
du  cœur)  et  par  celle  des  bradycardies  (ralentissement  des  battements). 
Mais  l’importance  de  ces  troubles  est  si  grande  qu’il  nous  a paru  préfé- 
rable de  reporter  leur  étude  avec  celle  des  autres  grands  troubles  fonc- 
tionnels du  cœur. 

IL  Altérations  de  timbre.  1.  — Affaiblissement  et  disparition  des 
bruits  normaux  du  cœur.  — L’atténuation  des  bruits  normaux  peut  por- 
ter à la  fois  sur  les  deux  bruits  du  cœur,  ou  isolément  sur  le  premier  ou 
sur  le  second  bruit. 

a.  Affaiblissement  des  deux  bruits.  — Lorsque  l'atténuation  d’inten- 
sité porte  à la  fois  sur  les  deux  bruits  du  cœur,  elle  est  la  conséquence 

1.  S.  Pebuet,  « Du  rythme  de  déclanchement  chez  les  enfants  »,  Lyon  médical , 
août  1892. 
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de  la  faiblesse  des  systoles,  qu'on  la  rencontre  par  exemple  à la  période 
i Vasystolie  ultime  des  cardiopathies  organiques,  ou  encore  de  X asthénie 
cardio-vasculaire  résultant  des  dégénérescences  du  myocarde  : myocar- 
dites des  maladies  infectieuses,  dégénérescence  graisseuse,  etc. 

Elle  se  rencontre  également  dans  la  péricardite  avec  épanchement, 
dans  laquelle  les  bruits  sont  à la  fois  affaiblis  par  suite  de  la  diminution 
d'énergie  du  myocarde,  et  éloignés  de  l’oreille  par  la  couche  liquide  péri- 
cardique, mauvaise  conductrice  du  son.  De  même  dans  X emphysème , les 
bruits  du  cœur  ne  sont  transmis  qu’avec  l’atténuation  que  leur  cause  la 
lame  pulmonaire,  interposée  entre  le  cœur  du  malade  et  l’oreille  du  cli- 
nicien. Dans  X obésité  le  même  phénomène  se  rencontre  également  à 
cause  de  l'épaisse  couche  adipeuse  qui  recouvre  le  thorax. 

Enfin  l’atténuation  des  deux  bruits  peut  être  produite  par  une  endocar- 
dite aiguë,  mais  celle-ci,  s’exerçant  de  préférence  sur  le  premier  bruit  du 
cœur,  sera  décrite  un  peu  plus  loin. 

b.  Affaiblissement  du  premier  bruit.  — L’assourdissement  du  pre- 
mier bruit  du  cœur  a été  signalé  autrefois  par  Legroux  (1827),  Caze- 
neuve (1836),  Piorry,  Grisolle  qui  parle  de  « l'enrouement,  l'élal  voilé  » 
des  bruits  naturels,  par  Bouillaud  qui  a décrit  un  « bruit  enroué  ou 
étouffé  » dans  l’endocardite  valvulaire. 

Les  caractères  cliniques  varient  depuis  la  simple  atténuation  dans  l’in- 
tensilé  du  bruit,  jusqu'à  la  disparition  totale,  complète  de  celui-ci  ; ce 
dernier  caractère  est  d’ailleurs  exceptionnel. 

Valeur  séméiologique.  — L'affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur 
se  rencontre  : 1°  dans  X endocardite  aiguë;  2°  dans  la  myocardite  aiguë 
des  maladies  infectieuses  , et  en  particulier  de  la  fièvre  typhoïde. 

1°  Dans  X endocardite  aiguë,  elle  constitue  le  signe  d’auscultation  qui 
apparaît  le  premier.  Bouillaud,  qui  avait  observé  le  fait,  disait  avoir  vu 
« le  bruit  à timbre  enroué  ou  étouffé  s’élever  jusqu’au  bruit  de  soufflet  » 
et  celui-ci  « descendre  par  une  sorte  dedégradation  au  bruit  étouffé,  âpre, 
enroué  ».  Il  rattachait  ce  signe  à l’état  particulier  des  valvules  qui  sont 
plutôt  fongueuses,  boursouflées,  molleset  flasques,  au  lieu  d’être  fermes, 
résistantes,  compactes.  Mais  c’est  Polain  (voir  Endocardite),  qui  a mon- 
tré toute  la  valeur  du  signe  clinique  et  en  a fourni  l’explication  judi- 
cieuse. 

Cliniquement,  les  choses  se  passent  de  la  façon  suivante  : il  s’agit 
presque  toujours  d’un  malade  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Le  médecin  qui  l’ausculte  tous  les  jours,  avec  soin,  et  n’avait  rien  cons- 
taté jusqu’alors  du  côté  du  cœur,  est  frappé  tout  à coup  vers  le  sixième 
ou  le  huitième  jour  de  la  maladie,  de  trouverle  premier  bruit  plus  sourd, 
el  comme  amorti  ; c’est  l'indice  d’une  endocardite  aiguë  qui  commence, 
ou  tout  au  moins  menaçante.  Dans  cette  affection  en  effet,  les  voiles 
valvulaires  sont  épaissis,  boursouflés,  comme  matelassés  par  un  tissu 
mou  et  spongieux;  ce  ne  sont  plus  des  lames  solides  et  vibrantes  qui 
s'affrontent  durant  la  systole  ventriculaire,  mais  des  plaques  molles, 
(pii  assourdissent,  étouffent  le  premier  bruit  du  cœur.  Plus  tard,  sous 
l'influence  d’une  tentative  de  prolifération  légère,  les  valvules  augmentent 
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d’épaisseur  et  diminuent  d’élasticité;  le  bruit,  après  avoir  présenté  le 
caractère  éteint,  étouffé,  prend  un  éclat  dur  et  parcheminé , c’est  alors 
qu’il  rappelle  le  bruit  qu’on  produit  en  frappant  sur  un  tambour  très 
tendu,  recouvert  d’un  crêpe  (Potain).  Puis,  peu  à peu  s’il  y a guérison, 
•ce  timbre  disparait,  et  le  premier  bruit  reprend  son  caractère  normal. 
Au  contraire  si  l’endocardite  mitrale  s’organise,  le  premier  bruit  est 
remplacé  bientôt  par  un  souffle  systolique  et  l'insuffisance  mitrale  est 
créée. 

2°  Dans  la  fièvre  typhoïde , on  peut  rencontrer  une  diminution  considé- 
rable dans  l’intensité  du  premier  bruit  du  cœur,  et  même  une  disparition 
complète  ou  presque  complète  de  celui-ci  ; il  en  est  de  même,  dans 
d’autres  maladies  infectieuses , telle  que  le  typhus  par  exemple  où  Stokes 
l'avait  signalée;  on  l’a  trouvée,  encore,  mais  plus  rarement  dans  la  scarla- 
tine, la  pneumonie , etc.  C’est  d’abord  à la  base  du  cœur,  c’est-à-dire 
dans  son  lieu  de  propagation,  qu’on  est  frappé  de  l’affaiblissement  du 
premier  bruit;  le  phénomène  est  relevé  ensuite  à la  pointe  du  cœur, 
c’est-à-dire  au  niveau  de  son  foyer  de  production. 

Ce  phénomène  a été  étudié  tout  particulièrement  dans  la  fièvre 
typhoïde,  par  Picot  (de  Bordeaux)  1 et  rapporté  par  lui  à l’existence 
d’une  myocardite  qui  complique  fréquemment  la  fièvre  typhoïde  à forme 
grave  et  peut  causer  la  mort  rapide  du  malade;  ces  faits  sont  incontestables. 
Cependant  il  ne  faut  pas  toujours  attribuer  une  valeur  pronostique 
aussi  sombre  à tous  les  cas  d’affaiblissement  du  premier  bruit  dans 
le  cours  de  la  dothiénentérie,  car  dans  plusieurs  observations  (Siredey, 
Galliard,  1894;  E.  Barié2  1896),  la  guérison  survint.  Dans  ces  cas,  il 
il  paraît  rationnel  d’attribuer  l’affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur, 
à des  troubles  d'innervation  du  myocarde  d’origine  toxique  (action  des 
toxines  sur  le  bulbe?),  plutôt  qu’à  une  myocardite  vraie,  réservant  ce 
diagnostic  aux  faits  dans  lesquels,  en  plus  de  l’affaiblissement  du  pre- 
mier bruit,  on  note  d’autres  troubles  cardiaques,  tels  que  tachycardie, 
irrégularités  du  pouls,  hypotension  vasculaire,  etc. 

3°  D’après  Traube,  dans  l’ insuffisance  aortique,  le  premier  bruit  du  cœur 
est  quelquefois  diminué  d’intensité,  parce  que  la  mitrale  présenterait 
déjà  une  ébauche  ou  même  un  commencement  de  mise  en  tension  dès  la 
fin  de  la  diastole,  sous  l’influence  de  l’ondée  sanguine  refluant  de  l’aorte 
dans  le  ventricule  gauche. 

4°  Enfin,  quoique  plus  rarement,  on  a pu  constater  l’affaiblissement  du 
premier  bruit  du  cœur  dans  certains  cas  d'hypertrophie  cardiaque , tel  le 
cœur  rénal,  dit  de  Traube,  dans  lequel  le  premier  bruit  cardiaque  prend 
assez  fréquemment  un  timbre  sourd,  amorti. 

c.  Affaiblissement  du  second  bruit.  — Les  causes  de  l’affaiblisse- 
ment du  second  bruit  du  cœur  sont  les  mêmes  que  celles  que  nous 


1.  Picot,  Sem.  médicale , février  1894. 

2.  Siredey,  Galliard,  Soc.  méd.  des  h&pit.,  1894  ; E.  Barié,  in  lli.  de  E.  Bernard. 
1896,  etc.  ; voir  encore  sur  ce  sujet:  Mongour,  Arch.  clin,  de  Bordeaux , 1895;  les 
thèses  de  Feraud  (Lyon,  1894-96),  de  IIobiis  (th.  Bordeaux,  1894),  de  E.  Bernard  ( th . 
Paris,  1896,  etc.). 


venons  de  décrire  à propos  de  i’aflaiblissemeni  du  premier;  nous  ne 
nous  arrêterons  donc  pas  longuement  sur  ce  sujet. 

Valeur  séméiologique.  — L’ endocardite  aiguë  et  la  myocardite  des 
maladies  infectieuses  en  sont  les  causes  habituelles,  et  le  pronostic  en 
est  grave,  car  la  disparition  du  second  bruit  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  a été  regardée  par  les  auteurs,  comme  un  signe  précurseur  de 
la  mort.  Elle  est  l'indice , en  tous  cas,  d’un  affaiblissement  extrême  du  muscle 
cardiaque  et  d’un  abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle.  Sous 
celle  double  influence,  les  valvules  sigmoïdes  11e  reçoivent,  durant  la 
diastole,  qu'une  ondée  rétrograde  insuffisante  pour  en  provoquer  le 
claquement  perceptible  à l’oreille,  et  d’autre  part  leur  chute  est  amortie 
par  l’encombrement  des  ventricules  mal  vidés  par  une  systole  très 
faible  (Gillet). 

D’après  le  même  auteur,  on  verrait,  chez  les  typhiques,  les  phéno- 
mènes se  succéder  souvent  ainsi  sous  l’influence  de  la  myocardite  : en 
premier  lieu,  on  noterait  l’affaiblissemenl  du  premier  bruit,  puis  les 
deux  bruits  ne  se  distinguant  plus  l’un  de  l’autre,  prendraient  le 
rythme  fœtal,  et  ensuite  perdraient  tous  deux  leur  netteté,  enfin, 
le  premier  bruit  seul  persisterait.  Dans  les  cas  heureux,  le  second 
bruit,  après  avoir  perdu  sa  netteté,  reprend  peu  à peu  son  éclat  habituel. 

llope  (1849)  et  Stokes  ont  noté  que  le  second  bruit  du  cœur  pouvait 
disparaître,  dans  les  cas  de  compression  du  cœur  par  une  tumeur  anévrys- 
male siégeant  en  arrière  de  lui. 

2.  — Renforcement  et  exagération  des  bruits  normaux  du  cœur . — t 

A.  L 'intensité  des  deux  bruits  normaux  du  cœur  peut  être  accrue  consi- 
dérablement suivant  des  causes  multiples  : 

Les  exercices  violents , les  efforts , la  course,  la  montée  rapide  d'un  esca- 
lier-, les  émotions , en  même  temps  qu’elles  accélèrent  la  fréquence  des 
battements  du  cœur,  en  renforcent  les  bruits  normaux.  Ceux-ci  sont 
alors  vibrants,  claqués,  et  prennent  parfois  une  résonance  métallique 
inaccoutumée;  c’est  ce  qu’on  observe  notamment  dans  Y hypertrophie  du 
cœur. 

Nous  avons  dit  déjà  que  chez  les  enfants  et  les  adolescents,  les  bruits 
du  cœur  sont  perçus  par  l’oreille  avec  une  intensité  plus  grande  que 
chez  l'adulte  à cause  de  la  minceur  de  la  paroi  thoracique:  le  deuxième 
bruit  pulmonaire  notamment  présente  un  éclat  tout  particulier  dû  sans 
doute  à la  position  plus  superficielle  de  l’artère  pulmonaire  par  rapport 
à l’aorte;  le  fait  a été  noté  703  fois  sur  854  enfants  L La  station  verticale , 
qui  rapproche  le  cœur,  de  la  paroi  thoracique,  explique  l’éclat  particulier 
des  bruits  dans  cette  attitude,  enfin  les  indurations  du  poumon , pro- 
pagent nettement  et  renforcent  les  bruits  du  cœur.  L’intensité  et  le 
timbre  des  bruits  normaux  peuvent  être  encore  modifiés  par  des  troubles 
divers  des  organes  de  voisinage  : pneumothorax,  pneumat ose  gastrique  ou 
intestinale.  Laennec1 2  alité  pour  une  légère  indisposition  accompagnée 


1.  Lutii.ie,  Mecl.  Klinih.,  22  avril  1906.. 

2.  Laennec,  Trait,  de  V auscultât . médiate,  2°  édit.,  Paris,  1826,  t.  Il,  p.  768. 
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de ballonnomenlslomacal, observa surlui-même  ce  phénomène  :«  J’exa 
minai  la  région  de  l’estomac  que  je  trouvai  très  distendue  par  des  gaz 
el  fortement  résonnant  parla  percussion  la  plus  légère.  Je  fis  approcher 
la  tête  d'une  personne  présente  à environ  6 pouces  des  parois  de  ma  poi- 
trineet  elle  entendit  très  distinctement  les  battements  de  mon  cœur.  Dès 
lors  je  commençai  à penser  qu’un  certain  degré  de  distension  flatueuse  de 
l’estomac  et  son  adossement  intime  au  diaphragme  pouvaient  produire  le 
phénomène  dont  il  s’agit.  Un  instant  après,  je  n’en  doutai  plus  : l’éructa- 
tion de  quelques  gaz  le  fit  disparaître.  » 

B.  Renforcement  du  premier  bruit  du  cœur.  — Dans  le  rétrécissement 
mitral , Traube,  Duroziez  ont  relevé  V éclat  intense  que  peut  prendre 
le  premier  bruit;  dans  quelques  cas  même,  l’éclat  est  si  fort,  que  le 
bruit  s’entend  à « un  décimètre  de  la  poitrine  ».  Ce  claquement  reten- 
tissant, qu’on  a comparé  à la  détente  d’un  ressort,  s’explique  pour 
Duroziez,  par  la  rigidité  extrême  de  l’entonnoir  qui  constitue  le  rétrécis- 
sement, et  à l’épaississement  de  la  mitrale  devenue  ainsi  moins  souple 
et  ayant  perdu  une  grande  partie  de  son  élasticité.  Chez  les  enfants, 
l’éclat  du  premier  bruit  serait,  après  le  dédoublement  du  second,  un 
des  signes  précoces  du  rétrécissement  mitral  (d’Astros 

G.  Renforcement  ou  exagération  du  second  brait  du  cœur.  — Il  est  dû 
à un  claquement  exagéré  des  valvules  sigmoïdes,  pendant  la  diastole,  et 
peut  se  rencontrer,  soit  au  niveau  de  l’aorte  soit  au  niveau  de  l’artère 
pulmonaire. 

. 1°  L'exagération  du  second  bruit  au  niveau  du  foyer  aortique  est  due 

à Y augmentation  de  la  tension  sanguine  dans  la  grande  circulation.  Elle  se 
manifeste  par  un  éclat  considérable  et  inaccoutumé  du  second  bruit, 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit , le  long  du  bord  du  sternum. 

Le  phénomène  se  manifeste  de  deux  façons  différentes  dont  la  signifi- 
cation clinique  n’est  pas  la  même  : tantôt  il  y a seulement  accentuation 
très  marquée,  tantôt  il  y a renforcement  du  brait  avec  modification  dans 
le  timbre. 

a.  L'accentuation  simple  du  second  bruit  aortique  indique  seule- 
ment qu’il  y a hypertension  sanguine  dans  l’aorte;  on  la  rencontre 
très  manifestement  avec  l’hypertrophie  et  le  bruit  de  galop  du  cœur 
gauche,  dans  la  néphrite  interstitielle  chronique  (Traube,  Sibson,  Po- 


TAINj. 

On  la  rencontrerait  encore,  même  comme  phénomène  précoce 
dans  Y artériosclérose  isolée,  ou  accompagnée  de  lésions  rénales,  ou  encore 
généralisée  (Huciiard). 

Enfin  celte  accentuation  se  rencontre,  d’une  façon  transitoire,  dans 
les  accès  d’hypertension  passagers  qui  surviennent  chez  certains  satur- 
nins et  dans  l’éclampsie,  et  le  phénomène  s’accompagnerait  en  outre 
d’augmentation  momentanée  de  la  matité  aortique  (Vaquez). 

b.  Le  renforcement , avec  timbre  éclatant  du  second  bruit,  a été  indi- 
qué et  bien  étudié  par  Bouillaud,  Skoda,  Gairdner  et  Broadbent. 
Bouillaud  avait  remarqué  le  timbre  dur  parcheminé  du  bruit  car- 
diaque, lorsqu’il  existe  un  « épaississement  hypertrophique  avec  rigi- 
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dité  des  valvules  de  l’aorte  ».  Skoda  décrivait  le  caractère  métallique 
du  second  bruit  dans  l’athérome  de  l’aorte,  et  plus  tard,  Peter,  relevant 
le  timbre  retentissant,  clangoreux,  du  bruit,  le  désignait,  sous  le  nom 
de  bruit  de  tôle.  Après  eux,  Noël  Queneau  de  Mussy 1 qui  a étudié 
ce  signe  avec  beaucoup  de  soin,  le  désignait  sous  l’appellation  de  bruit 
tympanique.  « J'ai  pu,  dit-il,  comparer  son  éclat,...  à la  résonnance 
bourdonnante  d’un  coup  de  tambour.  Le  mot  de  tympanique  me  paraît 
mieux  correspondre  que  tout  autre  à la  sensation  que  ce  bruit  fait 
éprouver.  » Bucquoy  et  Marfan2,  qui  plus  lard  ont  repris  son  étude, 
ont  résumé  avec  netteté  les  caractères  et  la  valeur  clinique  de  celte 
exagération  dans  l’inténsité  du  second  bruit  normal;  nous  avons 
cherché,  pour  notre  part,  à en  préciser  la  signification,  dans  l’insuffi- 
sance aortique  en  particulier3. 

De  ces  différents  travaux,  il  résulte  que  : 

a.  Si  l’éclat  tympanique  du  second  bruit  est  perçu  isolément,  au 
siège  habituel  des  bruits  aortiques,  il  indique  un  état  athéromateux, 
un  épaississement  extrême,  avec  incrustation  calcaire  des  valvules 
sigmoïdes  de  l'aorte. 

b.  D’autre  part,  si  en  plus  du  bruit  tympanique  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  droit,  on  relève  l’existence  d’un  souffle  diastolique, 
siégeant  plus  bas  que  le  bruit  clangoreux,  le  long  du  bord  droit  du 
sternum,  et  même  souvent  vers  la  partie  inférieure  de  cet  os,  c’est  qu’il 
y a en  même  temps  atliérome  de  l'aorte  et  insuffisance  sigmoïdienne , 
et  il  va  sans  dire  que  celle-ci  est  d'origine  artérielle. 

Ces  deux  signes  coexistent  si  fréquemment  que  « dès  que  l’on  a cons- 
taté l’éclat  tympanique,  il  faut  avoir  pour  règle  de  chercher  s’il 
n'existe  pas  plus  bas  un  souffle  d’insuffisance  aortique  ». 

c.  Enfin  si  le  second  bruit  à éclat  tympanique  se  propage  au  loin 
du  foyer  aortique  habituel,  jusque  vers  l’extrémité  externe  de  la  clavi- 
cule droite,  on  peut  penser  que  V cithérome  est  compliqué  de  dilatation 
simple  de  l'aorte.  Ajoutons  que  ces  derniers  signes,  donnés  par  Bucquoy 
et  Marfan,  ont  une  valeur  plus  grande  encore,  si  on  note  en  plus 
une  augmentation  de  la  matité  transversale  de  l’aorte,  et  surtout  la 
surélévation  de  l’artère  sous-clavière  droite  dont  les  battements  sont 
alors  perçus  nettement  au-dessus  de  la  clavicule. 

2Ü  L 'exagération  du  second  bruit  au  niveau  du  foyer  de  V artère  pulmo- 
naire sera  perçue  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche;  elle 
est  l’indice  d’une  exagération  de  la  tension  dans  l’artère  pulmonaire,  et 
s’accompagne  souvent  d’augmentation  de  volume  du  ventricule  droit. 

On  la  rencontre  dans  les  affectioyis  organiques  de  l'orifice  mitral 
(Skoda,  Traube,  Balfour),  lorsque  la  tension  pulmonaire  est  portée 
à un  degré  excessif.  D’après  Potain,  elle  fait  partie  de  l’ensemble 

1.  Noël  Gueneau  i»e  Mussy,  France  médicale , 1 8 7 G , et  Clin,  méd t.  IV.,  1885. 

-.  Bucquoy  et  Marfan,  « Étud.  séméiolog.  du  second  bruit  du  cœur  »,  Rev.  de  Méde- 
cine, 1888. 

3.  E.  Barié,  « La  vraie  et  les  pseudo-insuffis.  aortiq.  »,  Arch.  r/én.  de  Médecine  , 
mars  1896. 

barié,  3°  édit. 
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symptomatique  du  rétrécissement  mitral  à ses  périodes  moyenne  et 
avancée,  cl  suffirait  pour  faire  porter  le  diagnostic,  s’il  n’y  a pas  de 
lésions  de  l’appareil  pulmonaire  auxquelles  on  puisse  rattacher  celte 
accentuation  diastolique. 

Du  côté  des  voies  respiratoires,  Y emphysème  pulmonaire  avec  bron- 
chite chronique  peut  produire  l’accentuation  marquée  du  deuxième 
bruit  pulmonaire;  il  en  serait  de  meme  pour  un  tiers  des  cas  de  tubercu- 
lose pulmonaire  chronique  (Morris). 

L’accentuation  se  rencontre  également,  accompagnée  ou  non  de  dila- 
tation hypertrophique  du  ventricule  droit,  dans  les  troubles  cardio- 
pulmonaires  consécutifs  aux  affections  gastro-hépatiques  (Potain,  E.  Barié, 
J.  Teissïer,  Arloing  et  Morel)  qui  seront  étudiés  ultérieurement. 

Enfin  cet  éclat  lympanique  du  second  bruit  s'observe  encore  d’après 
Josserand,  comme  signe  prémonitoire,  d'une  inflammation  de  l’infundi- 
bulum  avec  réaction  péricardique  de  voisinage,  et  dans  quelques  cas, 
cette  cardite  précéderait  le  rétrécissement  mitral. 

3.  — Bruits  de  souffle.  — Laënnec1  montra  le  premier  que,  « dans  cer- 
taines circonstances  »,  les  bruits  normaux  du  coeur  peuvent  être  rempla- 
cés par  des  bruits  anormaux  auxquels  il  donne  le  nom  générique  de 
bruit  de  soufflet  « parce  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il 
ressemble  à celui  que  produit  cet  instrument  lorsqu’on  s’en  sert  pour 
animer  le  feu  d’une  cheminée,  et  il  est  souvent  tout  aussi  intense.  Celte 
comparaison  est  de  la  plus  parfaite  exactitude  ».  A cette  appellation  de 
bruit  de  soufflet,  on  a substitué  celle  de  bruit  de  souffle  (Andral)  ou  sim- 
plement de  souffle  sous  laquelle  on  désigne  les  bruits  anormaux  les  plus 
fréquemment  observés. 

Les  bruits  de  souffle  sont  organiques  ou  anorganiques. 

Souffles  organiques.  — Il  y a lieu  d’en  considérer  deux  variétés: 

A.  Dans  la  plus  fréquente,  les  souffles  organiques  se  rattachent  à des 

lésions  valvulaires  ou  orifici  elles  ; 

B.  D ans  la  seconde,  les  souffles  sont  causés  par  des  insuffisances  val- 
vulaires purement  fonctionnelles  par  simple  dilatation  ventriculaire,  avec 
intégrité  absolue  des  valvules. 

L’étude  détaillée  des  caractères  cliniques  de  ces  souffles  est  d'une  im- 
portance considérable,  et  constitue  le  principal  élément  pour  le  dia- 
gnostic des  affections  organiques  du  coeur  : orificielles  ou  valvulaires. 

Souffles  organiques  avec  lésions  valvulaires.  — 1°  Moment.  — 
Lorsqu'un  bruit  de  souffle  se  produit  durant  la  systole  ventriculaire  et 
persiste  pendant  toute  la  durée  du  petit  silence,  on  le  désigne  sous  le  nom 
de  souffle  du  premier  temps,  ou  mieux  de  souffle  systolique.  Si  le  souffle 
se  perçoit  pendant  toute  la  durée  de  la  systole,  on  lui  assigne  le  non  de 
souffle  kolosystoiique,  s’il  apparaît  seulement  au  milieu  de  la  systole,  il 
est  méso-systolique , enfin  il  est  télésystolique  s’il  se  produit  seulement  à 
la  fin  de  la  systole.  Celte  distinction  n’a  d’ailleurs  de  rapport  qu’avec 
les  souffles  anorganiques  que  nous  étudierons  plus  loin,  car  les  sauf f es 


J.  Laennec,  A/c  ci/.,  t.  !I,  p.  421. 
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organiques , dans  la  systole , oui  pour  caractère  d'être  rigoureusement  et 
exclusivement  holosystoliques. 

Lorsque  le  souffle  se  passe  dans  le  grand  silence,  coïncide  avec  la 
diastole  du  ventricule  et  remplace  le  second  bruit  normal,  il  est  dit  du 
deuxième  temps,  ou  mieux  souffle  diastolique. 

Enfin,  lorsque  le  bruit  de  souflle  se  manifeste  durant  la  présystole , 
c’est-à-dire  lorsqu'il  précède  le  premier  bruit  normal,  il  est  désigné  sous 
le  nom  de  souffle  présystolique. 

A moins  que  les  battements  du  cœur  ne  se  succèdent  avec  une  très 
grande  rapidité  ou  avec  une  arythmie  extrême,  la  détermination  du  temps 
ou  moment  du  bruit  de  souffle  n’offre  pas  de  difficulté  réelle  ; on  s’appuie- 
ra, dans  les  cas  douteux,  sur  les  rapports  que  présentent  les  Souffles  avec 
les  bruits  normaux  et  surtout  sur  ce  fait,  que  le  souffle  systolique  coïn- 
cide avec  le  choc  de  la  pointe  du  cœur,  et  avec  les  pouls  radiaux  et  caro- 
tidiens. (En  réalité,  ceux-ci  présentent  un  léger  retard  sur  la  systole 
ventriculaire,  mais  il  est  négligeable  en  clinique.) 

2°  Siège.  — 11  est  le  même  pour  les  souffles  organiques  et  pour  les 
bruits  normaux  du  cœur.  Si  le  maximum  du  souffle  se  perçoit  à ta  base 
du  cœur,  la  lésion  siège  aux  orifices  artériels  { aorte  ou  artère  pulmonaire)  ; 
si  au  contraire  le  souffle  existe  au  maximum  dans  la  région  de  la  pointe , 
la  lésion  occupe  les  valvules  auriculo -ventriculaires. 

La  clinique  ne  se  contente  point  seulement  de  ces  données  un  peu 
vagues,  elle  réclame  une  précision  plus  rigoureuse.  Or,  quoique  « les 
orifices  artériels  et  les  orifices  auriculo-ventriculaires  soient  situés  à 
peu  près  au  même  niveau  »,  leur  foyer  d’auscultation  n’en  est  pas  moins 
très  distinct,  et  s'explique  par  les  rapports  normaux  de  chacun  des 
quatre  orifices  cardiaques , avec  la  paroi  thoracique. 

On  sait  que,  en  projection , le  centre  de  Yorifice  tricuspidien  corres- 
pond au  milieu  du  sternum,  exactement  au  niveau  du  quatrième  espace 
intercostal;  celui  de  Yorifice  mitral  est  situé  en  arrière  du  précédent,  à 
l’extrémité  du  troisième  espace  intercostal  gauche,  tous  deux  regardant 
en  haut,  à droite  et  en  arrière.  L’ orifice  aortique  a son  centre  au  niveau 
de  l’articulation  sternale  de  la  troisième  côte,  et  regarde  en  haut  et  à 
droite.  \i  orifice  pulmonaire  a le  sien  au  niveau  du  milieu  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  et  regarde  en  haut  et  à gauche;  ces  deux 
derniers  orifices  ont  ainsi  leurs  plans  entrecroisés  à la  façon  d’une 
croix  de  saint  André.  Appliquons  ces  données  anatomiques  à la  cli- 
nique. 

1°  Souffles  de  la  région  de  la  pointe. 

a.  En  projection,  l'orifice  tricuspidien  répond  à une  ligne  oblique, 
étendue  de  l’insertion  sternale  du  cinquième  cartilage  costal  droit, 
à l’extrémité  sternale  du  troisième  espace  intercostal  gauche;  le  souffle 
tricuspidien  présente  donc  son  maximum  à V extrémité  inférieure  du 
sternum , auprès  du  bord,  gauche  de  V appendice  xiphoïde , ou  plus  sou- 
vent encore,  entre  les  insertions  gauche  et  droite  des  cinquièmes  carti- 
lages costaux.  Il  se  prolonge  en  suivant  le  bord  droit  du  cœur,  et 
remonte  en  mourant  vers  la  base;  on  peut  en  retrouver  la  propagation 
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plus  ou  moins  lointaine  vers  le  côté  droit  du  thorax,  mais  il  ne  se 

propage  pas  dans  le  dos. 

b.  Le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  siège  au  niveau  même  delà  pointe 
du  cœur , et  se  propage  généralement  avec  une  grande  netteté  vers  la 
région  axillaire  gauche , souvent  jusqu’à  l’angle  inférieur  et  même  le 
bord  spinal  de  l’omoplate;  enfin  vers  le  rachis  dans  une  grande  partie 
de  sa  hauteur.  Cette  propagation  s’explique  par  la  position  de  l’oreillette 
gauche  qui  est  en  rapport  très  étroit  avec  la  paroi  postérieure  gauche  du 
thorax. 

c.  Le  souffle  du  rétrécissement  mitrale st  encore  un  souffle  de  la  pointe; 
mais,  ainsi  que  Potain  et  Sansom  l’ont  montré,  il  siège  un  peu  au-dessus 
et  en  dedans  de  la  pointe.  Plus  exactement,  ce  souffle  se  trouve  au 
niveau  de  l’union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  inférieur  du  ventricule 
gauche,  l’axe  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  venant  aboutir 
à ce  niveau,  en  raison  de  l’obliquité  de  la  base  du  cœur  par  rapport 
au  ventricule.  Sa  propagation  vers  l’aisselle  est  faible  ; il  a plutôt  une 
certaine  tendance  à s’étendre  un  peu  à droite  vers  le  sternum. 

2°  Souffles  de  la  base  du  coeur.  — Ils  indiquent,  suivant  que  leur 
maximum  se  trouve  à droite  ou  à gauche , des  lésions  de  Yaorte  ou  de 
Y artère  pulmonaire . 

a.  Le  souffle  du  rétrécissement  aortique  présente  son  siège  maximum 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit , le  loiig  du  bord  du  sternum ; 
il  se  propage  vers  la  clavicule  du  même  côté  et  au  cou , sur  le  trajet  des 
carotides. 

b.  Le  souffle  de  Y insuffisance  aortique  a son  maximum  dans  le 
deuxième , parfois  dans  le  troisième  espace  intercostal  droit  ou  plus  exac- 
tement au  niveau  du  troisième  cartilage  costal  droit,  le  long  du  bord  droit 
du  sternum ; il  se  propage  avec  la  plus  grande  netteté  le  long  du  sternum 
jusque  vers  V appendice  xiphoïde,  c’est-à-dire  dans  le  sens  du  courant  san- 
guin rétrograde  qui  s’établit  de  l’aorte  vers  le  ventricule  gauche. 

Dans  des  cas  nombreux , le  maximum  de  ce  bruit,  au  lieu  de  répondre 
au  deuxième  espace  intercostal,  s’observe  à la  partie  inferieure  gauche 
du  sternum , et  Sibson  et  C.  Paul  ont  été  jusqu’à  dire  que  c’était  là  le 
siège  le  plus  fréquent  du  souffle  de  l’insuffisance.  Ces  variations,  dans 
le  siège  et  dans  la  propagation  de  ce  bruit  pathologique,  sont  impor- 
tantes à connaître  en  clinique;  elles  tiennent  à des  causes  complexes  que 
nous  étudierons  plus  tard  (voir  Insuffisance  aortique). 

c.  Le  sou  ffle  du  rétrécissement  de  V artère  pulmonaire  siège  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  à gauche,  le  long  du  sternum.  Si  le  rétrécissement  est 
préartériel , c’est-à-dire  siège  au  niveau  de  b’infundibulum  du  ventricule 
droit,  le  souffle  présente  son  maximum,  ainsi  que  j’ai  essayé  de  le  mon- 
trer1, après  Jaccoud,  dans  une  zone  limitée  entre  la  troisième  articulation 
chondro- sternale  gauche  et  la  pointe  du  cœur. 

De  son  point  maximum,  le  souffle  se  propage  dans  le  sens  de  l'artère 


1 . E.  Barié.  « 
p.  879. 


Le  rétréciss.  préartériel  de  l’art  pulmon.»  Soc.  méd.  cleshôpit.  Paris,  1895, 
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pulmonaire,  c’esL-à-dire  vers  la  partie  interne  de  la  clavicule  gauche , 
mais  disparaît  un  peu  au-dessous  de  celle-ci  et  ne  se  propage  pas  dans 
les  vaisseaux  du  cou. 

d.  Le  souffle  de  X insuf fisance  de  l’artère  pulmonaire  s’entend  dans  la 
partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  gauche , le  long  du  sternum , 
et  se  propage  un  peu  derrière  celui-ci  dans  le  sens  du  ventricule  droit, 
mais  ne  s’étend  pas  vers  le  cou. 

e.  Le  souffle  de  la  communication  interventriculaire  congénitale  (mala- 
die de  H.  Roger)  a son  siège  maximum  dans  la  partie  interne  du  troisième 
espace  intercostal  et  de  la  quatrième  côte  gauches  et  sous  la  partie  médiane 
du  sternum  ; il  se  propage  à peu  près  également  vers  la  base  et  vers  la 
pointe  du  cœur 

3°  Intensité.  — L’intensité  des  bruits  de  souffle  est  extrêmement 
variable  et  dépend  de  causes  complexes. 

Tantôt  le  bruit  est  rude,  intense,  se  perçoit  à distance,  et  se  propage 
dans  des  régions  fort  éloignées  de  son  lieu  d’élection;  quelquefois  même, 
il  est  si  fort,  qu’on  peut  l’entendre  à distance  (Chomel)  et  est  capable  d’être 
perçuparlemaladelui-même(STOKEs)etdetroubler  son  sommeil;  ce  sont 
là,  il  est  vrai,  des  caractères  assez  exceptionnels. 

Dans  un  cas  de  rétrécissement  mitral,  Duroziez  entendit  le  claquement 
à 10  centimètres  de  la  poitrine,  et  dans  un  fait  observé  par  Dévie  il 
était  perçu  à plus  d’un  mètre  de  distance.  Plus  récemment  on  a 
signalé  le  cas,  véritablement  extraordinaire  d’une  fillette  d’une  dizaine 
d’années  chez  laquelle  les  assistants  percevaient  un  bruit  de  drapeau  à 
trois  mètres  de  distance1.  Chez  une  jeune  femme  atteinte  de  maladie  de 
H.  Roger,  que  j’observe  depuis  douze  ans,  le  souffle  se  perçoit  à plus  de 
vingt  centimètres  de  la  région  précordiale  ; chez  un  autre  malade 
atteint  d’insuffisance  aortique  traumatique  que  j’ai  longtemps  suivi,  le 
souffle  s’entendait  à la  distance  de  quinze  centimètres  du  thorax. 
Ces  souffles  intenses,  à timbre  musical  le  plus  souvent,  sont  surtout  le 
propre  des  ruptures  valvulaires  traumatiques  ou  spontanées,  avec  grand 
délabrement  (voir  Ruptures  valvulaires). 

Dans  d’autres  circonstances,  le  bruit  est  faible  et  doux,  et  demande 
une  certaine  attention  pour  être  perçu;  ce  qu’on  peut  dire  d’une  façon 
générale , c’est  que  les  souffles  systoliques  sont  plus  intenses  que  les 
souffles  diastoliques. 

Les  causes  qui  font  varier  l’intensité  des  bruits  de  souffle  sont  nom- 
breuses; les  principales  sont  : 

a.  la  nature  des  parois  de  V or  if  ce  rétréci ; 

b.  l'état  de  la  tension  intr a-cardiaque  ; 

c.  la  vitesse  du  courant  sanguin ; 

d.  l' influence  de  certaines  attitudes  ; 

a.  Dans  une  série  de  recherches  expérimentales,  entreprises  autrefois 
avec  Potain  et  notre  collègue  du  Castel2,  dans  lesquelles  nous  avons  pro- 

1.  Besson.  Journ.  Scienc.  mécl.  Lille,  1901. 

2.  E.  Barié  et  du  Castel,  Arch.  gén.  de  médecine , janvier  1881. 
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d ni l des  rétrécissements  artificiels,  tantôt  avec  des  corps  durs,  résis- 
tants, tantôt  avec  des  masses  molles,  spongieuses,  à surface  tomen- 
teuse,  nous  avons  montré  que  dans  les  cas  où  les  parois  de  l’orifice  sont 
rugueuses,  inégales,  recouvertes  de  plaques  calcaires  ou  de  végétations 
verruqueuses,  le  souffle  est  intense;  au  contraire,  lorsque  les  parois  sont 
molles , tomenleuses,  le  souffle  est  faible.  Il  résulte  encore  des  mêmes 
expériences,  que  dans  les  rétrécissements  orificiels,  la  forme  (circulaire, 
elliptique,  linéaire,  etc.)  de  X orifice  d’écoulement  napas  d' influence  sur 
l' intensité  des  souffles  organiques. 

b.  Toutes  les  causes  qui  augmentent  la  tension  intra-cardiaque  peuvent 
augmenter  V intensité  du  bruit  de  souffle  ; c’est  ce  qu'on  observe,  par 
exemple,  dans  l’hypertrophie  vraie  du  cœur  et  dans  toutes  les  circons- 
tances où  l’énergie  contractile  du  myocarde  a été  stimulée.  C'est  ainsi 
que  la  digitale,  administrée  à propos  dans  certains  cas  d’asystolie,  peut 
faire  réapparaître  un  bruit  de  souffle  qui  avait  disparu  momentanément 
sous  l'influence  de  l'asthénie  cardiaque. 

De  même,  on  peut  quelquefois  ranimer  momentanément  le  tonus  car- 
diaque, et  par  suite  faire  renaître  ou  augmenter  l'intensité  d’un  souffle, 
en  faisant  marcher  le  malade,  ou  en  lui  commandant  de  faire  quelques 
mouvements  vigoureux. 

c.  L'intensité  du  souffle  varie  encore  suivant  que  le  courant  sanguin 
circule  avec  plus  ou  moins  de  rapidité.  On  a avancé,  en  s’apppuyant  sur 
certaines  expériences  d’hydraulique,  que  l'intensité  du  son  est  propor- 
tionnelle à la  vitesse;  cette  proposition  ne  peut  être  acceptée  dans  ces 
termes  absolus,  et  nous  verrons,  notamment  à propos  du  rétrécissement 
mitral,  qu’elle  ne  s’accorde  pas  avec  Les  variations  de  rythme  observées 
si  fréquemment  dans  cette  affection. 

d.  Sydney  Ringer  (1861)  a fait  voir  que  les  souffles  cardiaques  sont  plus 
vibrants  dans  le  décubitus  dorsal  que  dans  la  position  assise , sans  doute 
parce  que  la  tension  intra-cardiaque  est  plus  forte  dans  la  position 
couchée  que  dans  la  station  assise  ou  debout. 

Ce  renforcement  des  souffles  s’observe  quelquefois  encore  avec  une  assez 
grande  netteté  quand  on  exagère,  pour  a:nsi  dire,  le  décubitus  dorsal 
par  une  altitude  un  peu  spéciale,  signalée  par  Azoulay.  Elle  consiste  à 
placer  le  malade,  le  plus  horizontalement  possible,  la  tète  fortement 
soulevée  par  un  traversin,  en  sorte  que  le  menton  se  rapproche  du  ster- 
num; en  outre,  les  membres  inférieurs  sont  pliés  de  telle  façon  que  les 
pieds,  reposant  sur  le  lit,  les  talons  touchent  les  ischions  ; enfin  les  bras 
sont  relevés  et  appuyés  contre  le  chevet  du  lit. 

Nous  verrons  plus  loin,  que  les  différentes  altitudes  ont  une  influence 
bien  autrement  grande  sur  l’intensité  des  souffles  cardio-pulmonaires 
que  sur  celle  des  souilles  organiques. 

Par  opposition  aux  causes  de  renforcement  des  bruits  de  souffle, 
rappelons  maintenant  certaines  conditions  qui  peuvent  en  diminuer  V in- 
tensité. Nous  dirons  d'abord  que  celle-ci  est  habituellement  décroissante  ; 
ainsi,  par  exemple,  le  son  111  e de  l’insuffisance  aortique  débute  brusque- 
ment durant  la  diastole  puis  s’éteint  progressivement,  pendant  la  durée  du 
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grand  silence.  Parmi  les  causes  de  diminution  d'intensité  il  faut  signaler 
l'épaisseur  des  parties  molles  de  la  paroi  thoracique,  la  présence  d'une 
lame  pulmonaire  emphysémateuse  interposée  entre  le  cœur  et  le  thorax, 
celle  d’un  épanchement  dans  le  péricarde,  celle  d’une  pleurésie  abon- 
dante, etc. 

Enlin,  il  est  important  de  remarquer  que,  dans  le  casde  rétrécissement, 
les  dimensions  de  celui-ci  ont  une  importance  très  grande  sur  l’intensité 
du  souffle  : ainsi,  dans  les  sténoses  orificielles  très  serrées , le  bruit  de 
souffle  est  faible  ou  même  tout  à fait  nul,  parce  que  Fondée  sanguine  qui 
les  traverse  est  trop  faible  pour  produire  des  vibrations  sonores. 

4°  Tonalité  F — Elle  dépend  également  des  dimensions  plus  ou  moins 
grandes  de  l’orifice  rétréci  ; d’une  façon  générale  le  souffle  est  aigu  fi 
l'ou  verture  est  très  étroite,  il  est  grave  et  d'une  tonalité  basse  si  V orifice  est 
moyennement  rétréci.  Cette  règle  d’ailleursn’est  point  absolue  et  comporte 


des  exceptions  nombreuses. 

5°  Timbre.  — Il  est  extrêmement  variable.  Le  bruit  de  souffle  est 
tantôt  vbrant,  aigu,  strident  : on  l’a  comparé  alors  à un  bruit  de  lime , 
de  râpe , de  scie,  de  jet  de  vapeur.  Nous  avons  dit  déjà  que  l’état  anato- 
mique des  parois  avait  une  influence  notable  sur  l’intensité  des  souffles 
organiques;  elle  n’est  pas  moindre  sur  le  timbre  de  ces  bruits. 

Lorsque  ces  parois  présentent  des  rugosités,  des  aspérités,  des  nodules 
crétacés,  le  bruit  sera  à la  fois  intense,  rude  et  râpeux,  c’est  ce  qu’on 
rencontre  par  exemple  dans  les  endocardites  anciennes.  Au  contraire, 
dans  l’endocardite  aiguë,  le  bruit  de  souffle  prend  un  timbre  voilé,  éteint ; 
le  mécanisme  en  est  facile  à saisir.  Sous  l'influence  de  l’irritation  micro- 
bienne, il  se  produit,  dès  le  début,  une  véritable  tuméfaction  de  l'endo- 
carde valvulaire,  prédominante  au  voisinage  du  bord  libre;  les  voiles 
membraneux  ainsi  épaissis  et  boursouflés,  sont  comme  matelassés  par  un 
bourrelet  de  tissu  mou  et  spongieux,  déposé  entre  les  mailles  du  tissu 
conjonctif.  Il  en  résulte  que,  pour  la  mitrale,  par  exemple,  ce  ne  sont 
plus  des  lames  solides  et  vibrantes  qui  vont  s’affronter  au  moment  de  la 
systole,  mais  des  plaques  molles  qui  amortissent  et  étouffent  le  bruit. 

Le  bruit  de  souffle,  au  lieu  d’être  rude  et  vibrant,  peut  être  doux , 
filé,  humé,  aspiratif ; il  ressemble  alors  au  bruit  qu’on  produit  en 
aspirant  un  peu  d’air  à travers  les  lèvres  demi-closes;  ce  souffle  est 
habituel  dans  l’insuffisance  aortique. 

Parfois,  comme  dans  le  rétrécissement  initial  par  exemple,  le  bruit 
pathologique  revêt  moins  les  caractères  d’un  souffle  proprement  dit  que 
celui  d’un  roulement,  d’un  ronflement  à timbre  grave  et  sourd  et  à tona- 
lité basse. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  souffle  cardiaque  peut  prendre  un 
timbre  musica1,  et  ressemble  par  exemple  au  bruit  de  piaulement  d’un 


1.  Le  ton  on  hauteur  d un  son  est  dû  au  degré  d’acuité  ou  de  gravité  du  son,  et  dépend 
du  nombre  de  vibrations  exécutées  à la  seconde.  Plus  les  vibrations  sont  rapides, 
c’est-à-dire  nombreuses  à la  seconde,  plus  le  son  est  aigu,  au  contraire  plus  elles  sont 
lentes,  plus  le  son  est  grave. 
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jeune  poulel  (Bouillaud),  au  roucoulement  d’une  tourterelle  (Watson),  au 
bruit  de  la  sirène  (Launois).  Ces  timbres  sont  la  conséquence  de  lésions 
plutôtcirconscritesque  d’altérationsprofondes,  généralisées  à toul  l’appa- 
reil valvulaire;  ils  sont  dus  généralement  à la  présence,  au  milieu  du 
courant  sanguin,  de  corps  solides  qui  vibrent  àla  façon  d’une  anche.  C’est 
ainsi  que  dans  un  cas  où  le  bruit  musical  ressemblait  à celui  que  produit 
la  vibration  d'une  corde  de  harpe , on  trouva  une  petite  masse  pédiculée 
interposée  entre  les  bords  valvulaires  et  entrant  en  vibration  à chaque 
systole  ventriculaire.  Dans  d’autres  circonstances,  le  bruit  était  causé  par 
les  vibrations  d’un  cordage  tendineux 7,  détache  par  rupture  d’un  de  ses 
points  d’insertion,  puis  fixé  plus  tard  à un  point  de  la  paroi  ventriculaire, 
formant  ainsi  une  véritable  corde  tendue  et  vibrante  sur  le  trajet  de  la 
colonne  sanguine  ( tendon  aberrant).  Le  bruit  musical  peut  encore  êlre 
causé  par  la  vibration  d’un  lambeau  flottant  d'un  repli  valvulaire  rompu , 
ou  encore  un  petit  anévrysme  valvulaire  perforé  à son  sommet. 

Nous  venons  de  dire  que  dans  les  cas  de  rupture  valvulaire  à grande 
lésion,  le  souffle  prenait,  en  général,  une  intensité  très  grande  et  un 
timbre  musical  aigu  ou  grave  très  accentué.  Ces  souffles  doivent  êlre 
distingués  de  certaines  modifications  que  prend  le  timbre  des  bruits 
normaux  sous  de  certaines  conditions  du  cœur.  Ainsi  dans  quelques  cas 
de  pneumothorax , surtout  du  côté  gauche,  la  cavité  pleurale  faisanl 
caisse  de  résonance,  produit  quelquefois  un  écho  métallique  des  bruits 
du  cœur  (Barth  et  Roger)  Gaillard*  en  a relevé  sept  observations; 
Gairdner1 2,  Friedreich  3 4 avaient  observé  le  même  faitdans  le  pyopneumo- 
thorax gauche. 

Chez  une  jeune  fille  atteinte  d’insuffisance  aortique  avec  double  souffle 
à la  base  perçu  à distance,  et  en  même  temps  de  dilatation  de  l'estomac, 
le  clapotis  gastrique  était  rythmé,  systolique  et  si  intense,  au  niveau  de 
l’estomac  dilaté  qu’il  empêchait  la  malade  de  dormir(SpiLLMAN  et  Perrin)5  . 

6 0 Mécanisme. — Laënnec  attribuait  la  cause  des  bruits  de  souffle 
qu’il  appelait  bruits  de  « soufflet  » à « une  contraction  spasmodique 
du  cœur  ».  Plus  tard,  Vernois,  et  après  lui  Beau,  pensaient  qu'ils 
étaient  dus  à l’excès  de  frottement  du  liquide  sanguin  contre  les  orifices 
rétrécis.  Ces  théories  ne  sont  plus  de  mise  aujourd’hui. 

On  sait,  depuis  les  recherches  de  F.  Savart,  qu’un  liquide  s’écoulant 
d’un  réservoir  par  un  orifice  étroit,  s’échappe  sous  forme  de  jet  auquel 
il  a donné  le  nom  d e veine  liquide;  celle-ci  d’abord  est  régulière  et  trans- 
parente dans  la  partie  contiguë  à l’orifice  commeunetige  de  cristal;  elle 
se  termine  par  une  seconde  zone  dénuée  de  transparence,  paraissant  le 
siège  d’une  agitation  moléculaire  incessante  causée  par  des  vibrations 
qui  se  passent  dans  le  sein  même  de  la  veine  liquide. 

Chauveau,  s’appuyant  sur  ces  recherches,  a montré  définitivement 
que  le  bruit  de  souffle  est  causé  par  une  veine  liquide  qui  se  forme  et  entre 

1.  Galliard,  Art.  « Pneumothorax  »,  Trait,  de  méd.  et  de  thérap.,  t.  VIII,  p.  219. 

2.  Gairdner,  Edinb.  Med.  Journ.,  octobre  185". 

3.  Friedreich.  « Trait,  des  malad.  du  coeur.  » traduct.  Lorber  et  Doyon,  1873  p.  132. 

4.  Spillmann  et  Perrin,  Province  médicale , 1907. 
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en  vibration  au  point  où  te  sang  passe  d'une  partie  rétrécie  dans  une  por- 
tion dilatée. 


Marey,  tout  on  acceptant  les  conclusions  de  Chauveau,  a l'ait  celle 
juste  remarque,  que  l’existence  d’un  rétrécissement  sur  un  conduit, 
entraîne  une  inégalité  de  tension  manifeste  dans  ce  conduit;  elle  sera 
plus  forte  en  amont  de  la  sténose  qu'en  aval , et  cette  dijférence  de 
tension  jouerait,  dans  la  production  du  souffle,  un  rôle  au  moins  égal  à 
celui  de  la  veine  fluide  vibrante.  Cette  influence  de  la  tension  est  incon- 
testable et  complète  le  mécanisme  indiqué  par  Chauveau,  mais  elle  a 
été  exagérée  par  certains  auteurs  comme  Heynsius,  qui  estime  que  le 
son  prend  naissance  par  suite  des  mouvements  de  remous  et  de  tourbil- 


Fig.  35. 


Ion  qui  se  développent  lorsque  la  pression  s’est  abaissée  dans  le  liquide,  en 
aval  du  rétrécissement,  après  que  le  sang  l’a  franchi;  il  y aurait  en  celle 
circonstance  un  phénomène  analogue  à celui  qui  se  passe  autour  des 
piles  d'un  pont,  en  aval  du  courant.  L’expérimentation  ne  confirme 
guère  cette  théorie,  car  si  on  pratique  une  ouverture  sur  un  tube  muni 
d’un  rétrécissement,  immédiatement  après  celui-ci,  là  où  le  remous 
devrait  exister,  on  ne  constate  aucun  signe  appréciable  de  tourbillon. 

Bergeon,  dans  un  travail  intéressant  1 a montré  encore  que  le  pbéno- 


Fig.  36. 


mène  de  la  veine  liquide  vibrante,  s’exerce  également  dans  des  condi- 
tions inverses  à celles  indiquées  par  Chauveau,  c’est-à-dire  qu 'un  bruit 
de  souffle  peut  se  produire  lorsque  le  liquide  passe  d'une  partie  large  dans 
un  espace  rétréci,  à la  condition  que  l'espace  élargi  forme  un  cul-de-sac  tout 
autour  du  rétrécissement.  On  s’en  rend  compte  par  les  deux  expériences 
suivantes  : 

On  fait  passer  [fig.  35)  du  tube  A dans  le  tube  B,  un  courant  liquide  ; 
celui-ci  s’écoule  d’une  partie  large  dans  un  espace  rétréci,  et  cepen- 
dant l’écoulement  est  silencieux.  Si,  reprenant  les  mêmes  tubes,  on 
fait  pénétrer  le  tube  étroit  B dans  le  tube  A (fig.  36)  de  façon  à pro- 


1.  Beiîgeon,  « Causes  el  mécan.  du  bruit  de  souffle  »,  Th.  Paris,  1868. 
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(luire  (les  culs-de-sac  ce,  el  qu’on  fasse,  comme  précédemment,  passer 
un  courant  liquide  de  A vers  B,  on  entendra  un  souille  très  mani- 
feste se  propageant  en  SS',  c’est-à-dire  en  sens  inverse  du  courant 
sanguin;  c’est  que  les  lames  liquides  de  la  périphérie  comprimées  par 
la  colonne  sanguine  elle-même,  réagissent  immédiatement  en  sens 
contraire  en  vertu  de  leur  élasticité  et  déterminent,  au  pourtour  de 
l’orifice  cc,  un  ébranlement  primitif  et  des  vibrations  dans  la  masse 
sanguine  placée  en  deçà  du  rétrécissement.  Ainsi  s’expliquerait  no- 
tamment, la  localisation  vers  la  pointe  du  souffle  de  l’insuffisance 
mitrale. 

7°  Propagation.  — En  general,  les  bruits  de  souffle  organiques  se  pro- 
pagent dans  le  sens  du  courant  sanguin  (Chauveau);  le  sang  emporte  les 
vibrations  avec  lui,  « comme  le  vent  emporte  le  son  »,  a dit  Potain. 

a.  C'est  ainsi  que  le  souffle  du  rétrécissement  aortique  s’étend  vers  la 
clavicule  droite,  dans  la  direction  de  l’aorte  ascendante  et  des  artères 
carotides,  en  vertu  du  principe  posé  par  Poisson  que  le  son  se  propage 
dans  le  sens  de  l’ébranlement  primitif  du  liquide,  et  que,  d’autre  part, 
dans  les  rétrécissements,  l’ébranlementa  lieu  à la  sortie  même  de  l'hiatus, 
et  le  son  suit  le  courant. 

11  n’en  est  pas  de  même  pour  l'insuffisance  aortique  et  pour  l'insuf- 
fisance mitrale,  mais  ce  que  nous  venons  fie  dire  plus  haut  va  nous 
faire  comprendre  la  propagation,  dans  le  sens  contraire  du  courant,  de 
leur  souffle  caractéristique. 

b.  Dans  f insuf fisance  aortique,  la  veine  fluide,  prenant  naissance  à 
l’orifice  artériel  et  suivant  la  direction  du  courant  rétrograde,  devrait 
se  propager  dans  le  sens  du  ventricule,  et  donner  un  maximum  d’in- 
tensité non  pas  à la  base,  comme  on  l’observe,  mais  à la  pointe.  Le 
même  phénomène  ayant  lieu  pour  l’insuffisance  des  valvules  aurieulo- 
ventriculaires,  c’est  vers  l’oreillelte,  c’est-à-dire  à la  base,  qu’on 
devrait  entendre  le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale.  Mais  si  on  examine 
de  près  la  disposition  des  lésions  anatomiques  dans  la  majorité  des 
cas  d’insuffisance  aortique,  on  voit  que  sur  le  pourtour  de  l’hiatus,  au 
niveau  du  bord  libre  des  valvules,  il  existe  des  plaques  indurées 
avec  des  nodules  végétants,  ou  crétacés,  contre  lesquels  les  molécules 
sanguines  sont  « comprimées  comme  sur  le  biseau  d’un  sifflet;  elles 
réagissent  en  vertu  de  leur  élasticité,  de  là  : mouvement,  ébranlement 
primitif  déterminant  des  vibrations  secondaires  dans  la  masse  san- 
guine placée  au-dessus,  c’est-à-dire  dans  l'aorte.  Cette  masse,  en 
vibrant,  produit  un  souffle  qui  se  propage  dans  le  sens  de  l’ébran- 
lement primitif  »,  et  comme  cet  ébranlement  est  produit  par  l'élas- 
ticité des  molécules  réagissant  contre  le  courant  qui  les  comprime, 
c’est  contre  le  courant  que  se  propage  le  bruit  de  souffle. 

c.  Dans  V insuf  fisance  mitrale,  le  sang  est  refoulé  du  ventricule  vers 
l’oreillette,  à travers  l'orifice  auriculo-ventriculaire.  11  semblerait  donc 
que  le  souffle  dût  s’entendre  à la  base  et  non  à la  pointe  du  cœur;  or  nous 
savons  qu'il  est  rare  que  l’insuffisance  existe  « sans  qu’il  s’y  joigne  un 
certain  degré  de  rétrécissement  »,  et  dans  . ce  cas,  la  disposition  des 
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lésions  anatomiques  rappelle  d’assez  près  celle  d’un  cône  creux  à sommet 
dirigé  vers  le  ventricule,  et  limité  à son  pourtour  par  une  sorte  de 
cul-de-sac  concentrique,  dont  l’influence  sur  la  direction  des  bruits 
de  souffle  a été  indiquée  précédemment.  Nous  avons  montré,  en  effet, 
que  lorsqu'un  courant  liquide  s’échappe  par  un  tube  présentant  un 
infundibulum  dont  l’extrémité  est  tournée  du  côté  du  courant,  les 
vibrations  rétrocèdent  en  partie  au  lieu  de  suivre  le  courant  (Bergeon); 
le  souffle  se  propage  ainsi  dans  le  sens  inverse  du  courant,  c’est-à-dire 
dans  le  cas  particulier,  vers  la  pointe  du  cœur. 

On  peu!  encore  faire  remarquer  que  par  suite  de  l’insuffisance  mitrale, 
une  colonne  sanguine  vient  se  briser  au  moment  de  la  systole,  au 
niveau  des  replis  valvulaires  dont  les  vibrations  sont  transmises  à la 
pointe  du  cœur,  par  l’intermédiaire  des  cordages  tendineux  et  de 
leurs  muscles  papillaires,  et  cela  surtout  au  niveau  delà  face  postérieure 
du  cœur.  Mais  ne  pouvant  ausculter  celle-ci,  nous  avons  néanmoins 
la  perception  du  phénomène  en  auscultant  la  pointe  même  du  cœur 
près  de  laquelle  s'insèrent  les  muscles  papillaires,  et  qui  est,  en  même 
temps,  la  partie  de  la  région  précordiale  la  plus  rapprochée  de  l'o- 
reille. 

Le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale,  dont  le  lieu  d’élection  au  niveau 
même  de  la  pointe  vient  d’être  expliqué,  se  propage  ensuite  vers  la  région 
axillaire  gauche  el  jusque  dans  la  région  dorsale  du  même  côté,  ce  qui 
s’explique  par  la  situation  de  l'oreillette  gauche  qui  est  en  rapport 
presque  direct  avec  la  paroi  postérieure  du  thorax,  à la  hauteur  des 
sixième,  septième,  huitième  vertèbres  dorsales. 

d.  Le  siège  constant  du  maximum  du  souffle  du  rétrécissement  mitral 
se  trouve  un  peu  au-dessus  de  la  pointe , c’est-à-dire  à l’union  du  fiers 
moyen  et  du  tiers  inférieur  du  ventricule  gauche,  parce  que,  vu  l’obli- 
quité de  la  base  du  cœur  par  rapport  au  ventricule,  l’axe  de  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche  aboutit  obliquement  à l’union  de  ce  tiers 
moyen  avec  le  tiers  inférieur. 

Quelques  auteurs  ont  rapporté  des  cas  de  propagation  insolite  très 
lointaine  des  souffles  cardiaques  [Patrazzini,  Federici,  Oddo  (de Mar- 
seille)]. Ce  dernier  auteur  a signalé  un  cas  de  rétrécissement  mitral 
avec  insuffisance  dont  les  souffles  systolique  et  présystolique  étaient 
remarquables  par  l’étendue  de  leur  propagation  : vers  faisselle,  dans 
tout  le  thorax,  et  en  arrière  le  long  de  la  colonne  vertébrale;  en  haut, 
le  long  des  carotides  et  dans  les  régions  malaire  et  occipitale;  en  bas, 
le  long  de  la  crête  sacrée;  dans  le  membre  supérieur,  le  long  de 
l’humérus  jusqu'au  coude;  dans  le  membre  inférieur,  le  long  du  fémur, 
sur  le  plateau  du  tibia  et  sur  les  deux  fiers  supérieurs  du  trajet  de 
la  crurale.  Dans  un  cas  d’insuffisance  mitrale,  le  souille,  perçu  dans  toute 
la  région  dorsale,  s’entendait  nettement  encore  jusqu’au  niveau  de  la 
crête  iliaque  postérieure  droite  (E.  Barié  et  Portocalis). 

8°  Evolution  et  disparition.  — A la  période  asystolique , on  constate 
souvent  que  les  bruits  de  souffle  ont  beaucoup  diminué  d’intensité  et 
peuvent  même  disparaître  tout  à fait;  c’est  qu’en  effet  à celte  période  des 
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cardiopathies,  le  cœur,  mou,  flasque  et  distendu  a perdu  son  énergie  con- 
tractile et  reste  incapable  de  donner  naissance  à un  courant  sanguin  apte 
à produire  un  bruit  de  souffle. 

Dans  quelques  circonstances  heureuses,  mais  d’une  extrême  rareté, 

les  souffles  organiques  ont  pu  disparaître  à la  suite  de  la  guérison  de  la 

maladie  valvulaire;  on  a cité  entre  autres,  la  disparition  d’un  souffle 

diastolique  lié  à une  insuffisance  aortique  en  voie  d’évolution  d’abord, 

puis  de  régression  ensuite  : Potain,  Leyden,  Gerhardt  ont  signalé  des 

faits  semblables. 

/ 

9°  Etude  des  souffles  en  particulier . — Nous  reviendrons  sur  cette 
élude  à propos  de  l’histoire  particulière  des  cardiopathies;  le  souffle 
pathognomonique  de  chacune  d’elles,  y sera  étudié  avec  tout  le  déve- 
loppement qu’il  comporte. 

Diagnostic  général  des  souffles  organiques.  — Lorsqu’on  constate 
un  bruit  anormal  au  niveau  de  la  région  précordiale,  on  doit  rechercher 
avant  toute  chose,  s’il  s'agit  d’un  souffle  véritable,  ou  au  contraire  d’un 
bruit  de  frottement , soit  péricardique,  soit  pleural,  que  l'on  peut  con- 
fondre quelquefois  l’un  avec  l’autre. 

1°  Le  frottement  de  la  péricardite  se  distingue  du  bruit  de  souffle 
par  plusieurs  caractères  tirés  du  timbre , du  siège , du  moment , de  la 
persistance  ou  de  la  variabilité  du  phénomène  stéthoscopique. 

Le  frottement  est  un  bruit  sec,  inégal,  donnant  la  sensation  de  deux 
corps  rugueux  froissés  l’un  contre  l’autre  dans  leurs  mouvements  de 
va-et-vien-,  et  qu’on  peut  simuler  par  la  prononciation  gutturale  de  la 
lettre  k suivie  de  plusieurs  r : krrr...  ; suivant  son  intensité  et  sa  rudesse, 
on  l’a  comparé  à un  bruit  de  frôlement,  de  raclement,  de  craquement, 
de  cuir  neuf. 

Le  souffle  est  un  bruit  uniforme,  en  général  assez  doux,  qui  rap- 
pelle celui  de  l’émission  à voix  basse  de  la  syllabe  ou;  il  peut  devenir 
rude  et  râpeux,  mais  ce  caractère  s’observe  surtout  dans  les  lésions 
anciennes  de  l’endocarde. 

Le  siège  est  variable  pour  les  deux  signes,  mais  le  frottement  est 
peut-être  plus  fréquent  à la  base  de  la  région  précordiale,  surtout  vers 
sa  partie  gauche,  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire,  alors  que  les 
souffles  endocardiques  ont  leur  maximum  de  fréquence  à la  pointe 
du  cœur;  de  plus,  le  frottement  paraît  se  passer  immédiatement  sous 
l’oreille,  il  est  localisé,  ne  se  propage  pas,  et  « meurt  sur  place  », 
selon  l’expression  consacrée.  Le  bruit  de  souffle  occupe  une  zone 
d'auscultation  plus  étendue,  mais  quelque  grande  que  soit  celle-ci,  il 
existe  toujours  une  région  où  le  bruit  présente  son  maximum  d’in- 
tensité; cette  région  correspond  exactement  aux  quatre  foyers  d’aus- 
cultation du  cœur,  d’ou  le  souffle  se  propage  vers  des  directions  bien 
déterminées.  Le  souffle,  enfin,  correspond  exactement  à un  des  temps  de 
la  révolution  cardiaque;  au  contraire  le  frottement  est  « à cheval  sur  les 
bruits  normaux  du  cœur  suivant  l’expression  incorrecte  el  classique,  » 
ou  plus  exactement  « autour  de  ceux-ci  »,  c’est-à-dire  sans  rapportexact 
avec  aucun  d’eux.  Il  commence  avant  ou  après  l’un  quelconque  de  ces  bruits, 
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pour  finir  également  avec  la  même  irrégularité;  ce  défaut  de  synchro- 
nisme avec  les  bruits  du  cœur  est  certainement  un  des  meilleurs  carac- 
tères à faire  valoir  en  faveur  du  frottement  péricardique. 

Quant  aux  variabilités  dans  l’intensité  des  phénomènes,  Sidney 
Ringer,  un  des  premiers,  a fait  remarquer  que  les  souffles  cardiaques 
sont,  dans  certains  cas,  plus  manifestes  et  plus  rudes  dans  le  décubitus 
dorsal  que  dans  la  position  assise;  pour  le  frottement  péricardique 
c’est  l'opposé,  et  Stokes  a montré  qu’il  acquiert  son  maximum  quand 
on  ausculte  le  malade  assis  cl  penché  un  peu  en  avant. 

2°  Le  frottement  de  la  'pleurésie  présente  parfois  des  difficultés  de 
diagnostic  différentiel  quand  il  siège  au  niveau  de  la  plèvre  voisine  de 
la  région  précordiale.  En  général  ce  phénomène  d’auscultation  n’a  pas 
de  rapport  direct  avec  les  mouvements  du  cœur  alors  qu'il  est  lié  intime- 
ment à ceux  de  la  respiration;  le  frottement  pleural  prendra  donc  une 
netteté  particulière  si  l'on  fait  exagérerles  mouvements  respiratoires  : au 
contraire,  il  sera  nul  si  l’on  fait  cesser  la  respiration  pour  un  moment. 

Cependant  il  faut  savoir  que  certains  frottements  pleuraux  se  trouvent 
rythmés  plus  ou  moins  par  les  mouvements  du  cœur,  ce  qui  rend  le  diagnos- 
tic assez  minutieux;  pour  lever  le  doute  on  provoquera  une  large  inspi- 
ration, qui  modifiant  le  rythme  du  frottement,  montrera  les  rapports  de 
celui-ci  avec  la  respiration;  aucun  phénomène  semblable  ne  s’observe 
avec  les  souffles  organiques. 

Valeur  séméiologique  des  bruits  de  souffle.  — Lorsque,  après  un 
diagnostic  différentiel  préliminaire,  on  a acquis  la  certitude  que  le  bruit 
perçu  est  bien  un  souffle  et  non  un  frottement,  il  reste  à rechercher 
d’abord  quelle  est  la  nature  de  ce  souffle  et,  en  second  lieu,  quelle  en 
est  la  valeur  séméiologique. 

I.  Au  sujet  du  premier  point,  les  souffles  peuvent  être  : 

A.  De  nature  organique , et  se  rattachent  à des  lésions  valvulaires,  ou,  plus 
rarement,  répondent  à une  insuffisance  valvulaire  purement  fonctionnelle  ; 

B.  De  nature  anorganique ; et  dans  ce  cas  ils  appartiennent  à 1’une  des 
variétés  suivantes  : 

1°  Souffles  extra-cardiaques  ou  mieux  cardio-pulmonaires  ; 

2°  Souffles  anémiques , fébriles , etc. 

A.  Souffles  organiques.  — I.  Souffles  par  lésions  valvulaires.  — Les 
souffles  symptomatiques  des  lésions  organiques  du  cœur  ont  eh  général 
une  intensité  assez  forte,  avec  timbre  soufflant  très  variable,  rappelant 
le  bruit  que  fait  une  râpe,  un  jet  de  vapeur,  une  scie,  une  pompe  aspi- 
rante, etc.  Ils  sont  permanents , et  ne  disparaissent  guère  qu’à  la  période 
ultime,  dite  asystolique,  ou,  ce  qui  est  extrêmement  rare,  à la  suite  de 
la  guérison  de  la  lésion  valvulaire.  Les  différentes  attitudes  du  corps  ne 
les  modifient  pas  d’une  façon  constante;  parfois  cependant  ils  sont  plus 
manifestes  dans  le  décubitus  dorsal  que  dans  la  station  debout  ou  assise. 
Ils  sont  en  ra'pport  direct  avec  les  différents  stades  de  la  révolution  car- 
diaque, c'est-à-dire  qu’ils  sont  ou  présystoliques,  ou  systoliques  ou  dias- 
toliques. Ces  bruits  s’accompagnent  souvent  d’un  frémissement  vibratoire 
d’intensité  variable,  perceptible  à la  palpation. 
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Les  bruits  de  souffle  organiques  oui  des  sièges  bien  limités  qui  cor- 
respondent aux  ori lices  du  cœur  : deuxième  espace  intercostal,  gauche 
ou  droit  pour  les  bruits  de  la  base;  pointe  du  cœur  et  région 
xiphoïdienne  pour  les  bruits  apexiens.  Ces  souffles  se  propagent  dans 
des  directions  bien  déterminées  : ceux  de  la  base,  perçus  à droite,  vers 
la  carotide,  ceux  de  l’orifice  mitral  vers  l’aisselle  gauche,  ceux  de  l’ori- 
fice lricuspidien  à l’épigastre  et  dans  la  direction  du  bord  droit  du  cœur. 
Enfin  il  est  rare  qu’un  souffle  organique  ne  soif  pas  accompagné  de  trembles 
fonctionnels  plus  ou  moins  accentués  : dyspnée  d’effort,  œdèmes  périphé- 
riques, stases  veineuses,  congestions  viscérales,  etc. 

Reste  maintenant  à déterminer  la  valeur  séméiologique  du  souffle , 
c’est-à-dire  préciser  exactement  l'orifice  malade,  et  de  quelle  façon 
il  est  altéré,  c’est-à-dire  s’il  v a rétrécissement  orificiel  ou  insuffisance 
valvulaire. 

a.  Pour  déterminer  quel  est  /’ orifice  malade , on  cherchera  le  point 
de  la  région  précordiale,  où  le  souffle  présente  son  maximum  d’inten- 
sité; si  c’est  à la  base  du  cœur,  la  lésion  intéresse  les  orifices  artériels  : 
à droite,  l’aorte;  à gauche,  l’artère  pulmonaire.  Si  c’est  vers  la  pointe, 
la  lésion  siège  aux  orifices  auriculo-ventriculaires  : l’orifice  mitral, 
quand  le  souffle  a son  maximum  à la  pointe  même  du  cœur;  l’orifice 
lricuspidien,  s’il  siège  à la  partie  inférieure  du  sternum,  vers  l’appen- 
dice xiphoïde. 

b.  Pour  déterminer  la  nature  de  la  lésion  (rétrécissement  de  l’orifice 
ou  insuffisance  de  la  valvule),  il  suffit  de  reconnaître  le  moment  où  le 
souffle  se  produit.  Cette  recherche  est  facile,  sauf  dans  les  cas 
d’arythmie  considérable  et  de  précipitation  extrême  des  bruits  du  cœur, 
et  même  dans  ce  cas  y arrive-t-on  avec  un  peu  d’habitude.  Dans  les  cas 
ordinaires,  on  a pour  se  guider  la  comparaison  avec  les  bruits  normaux, 
et  surtout  le  rapport  avec  le  choc  de  la  pointe,  et  la  pulsation,  caroti- 
dienne ou  radiale,  qui  sont  les  signes  extérieurs  de  la  systole  ventricu- 
laire. 

a.  Supposons  donc  que  le  bruit  de  souffle  est  systolique;  or,  au  moment 
de  la  systole  ventriculaire,  le  sang,  comprimé  de  tous  côtés  par  les 
parois  ventriculaires,  doit  s’échapper  à travers  les  orifices  artériels  et 
être  arrêté  au  niveau  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Si  les  premiers 
sont  rétrécis,  il  se  produit  un  souffle  au  moment  de  la  pénétration  du 
sang  dans  l'artère;  d’un  autre  côté,  si  l’orifice  artériel  est  normal,  mais 
<pie  les  valvules  auriculo-ventriculaires  altérées  et  incomplètement 
fermées,  permettent  le  reflux  dans  les  oreillettes  d’une  partie  du  liquide 
sanguin,  il  se  produira  également  un  bruit  de  souffle.  Donc,  un  souffle 
systolique  indique  ou  bien  un  rétrécissement  des  orifices  artériels  ou  encore 
une  insuffisance  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  Si  le  bruit  a son 
maximum  d’intensité  à la  base , il  signifie  rétrécissement  artériel:  si  on 
l’entend  à droite,  le  long  du  sternum,  c’est  un  rétrécissement  de  l'orifice 
aortique;  si,  au  contraire,  il  a son  maximum  à la  gauche , il  est  lié  à un 
rétrécissement  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire . 

Lorsque  le  souffle  systolique  a son  siège  maximum  à la  pointe,  il  re- 
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connaît  pour  origine  une  insuffisance  de  la  valvule  mitrale;  si  on  l’en- 
tend de  préférence  an  niveau  de  la  région  xiphoïdienne , il  a pour  cause 
une  insuffisance  tricuspidienne. 

6.  Quand  le  bruit  du  souille  se  produit  pendant  la  diastole , et  se 
prolonge  en  se  renforçant  durant  la  présystole  [souffle  présystolique) 
avec  maximum  un  peu  au-dessus  de  la  pointe , il  indique  l’existence 
d'un  rétrécissement  de  l'orifice  mitral.  En  effet,  pendant  la  première 
partie  du  repos  diastolique,  une  partie  du  sang  passe  de  l’oreil- 
lette dans  le  ventricule,  puis,  ce  dernier  achève  de  se  remplir  par 
Ja  contraction  de  l’oreillette,  durant  la  fin  de  la  diastole,  c’est-à- 
dire  pendant  la  présystole;  or,  si  l’orifice  auriculo-ventriculaire  est 
rétréci,  il  y aura  d’abord  un  premier  bruit  au  moment  de  la  diastole, 
suivi  immédiatement,  pendant  la  présystole,  d’un  autre  bruit  qui 
n’est,  à proprement  parler,  que  le  renforcement  du  premier;  autre- 
ment dit,  il  y a dans  le  rétrécissement  mitral  un  souffle  ou  plus  exacte- 
ment un  roulement  diastolique  avec  renforcement  présystolique. 

v.  Enfin  lorsque  le  bruit  de  souffle  est  diastolique  avec  maximum  à 
la  base , il  indique  une  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte 
lorsque  le  bruit  s'entend  de  préférence  à droite  et  se  propage  de  haut 
en  bas  le  long  du  sternum,  ou  bien  une  insuffisance  des  valvules  de  l'ar- 
tère pulmonaire , d’ailleurs  très  rare,  lorsque  le  souffle  occupe  nette- 
ment le  deuxième  espace  intercostal  gauche.  L’explication  de  ce 
souffle  est  aisée  à comprendre  : pendant  la  diastole,  par  le  fait  de  l’inoc- 
clusion  des  valvules  sigmoïdes,  le  sang  rentre,  en  partie  dans  le  ventri- 
cule et  donne  lieu  au  niveau  de  l’orifice,  à un  bruit  de  souffle  engendré 
par  le  courant  sanguin  rétrograde. 

11.  Souffles  intra-cardiaoues  fonctionnels.  — Les  souffles  fonction- 
nels, de  même  que  les  souffles  organiques  avec  lésions  valvulaires  sont 
perçus  au  niveau  des  orifices  clu  cœur;  ils  sont  produits,  non  par 
des  altérations  anatomiques,  toujours  absentes  en  pareille  circonstance, 
mais  par  des  troubles  dans  le  fonctionnement  de  l’appareil  valvulaire, 
ou  qui  résultent  directement  de  la  dilatation  des  cavités  cardiques. 
L’histoire  de  ces  souffles  fonctionnels  étant  faite  en  particulier  à propos 
de  chacune  des  affections  valvulaires,  nous  n’indiquerons  ici  que  les 
caractères  généraux  dë  ces  souffles  cardiaques. 

1°  Le  souffle  aortique  fonctionnel  a été  longtemps  mis  en  doute, 
son  existence  quoique  rare,  ne  saurait  plus  maintenant  être  niée  (Ar-an, 
G.  Paul,  Leyden,  Gerhardt).  Ce  soufile  est  diastolique , siège  à la  base 
du  cœur  et  simule  celui  de  f insuffisance  sigmoïdienne  organique. 
11  est  la  conséquence  de  la  dilatation  du  ventricule  gauche  et  aussi 
dans  certains  cas,  il  est  po  sible  qu’il  relève  de  la  dilatation  de  l’anneau 
aortique  sous  l’influence  de  l’hypertension  artérielle.  Ce  souffle  peut  se 
rencontrer  — nous  l’avons  dit  — dans  les  grandes  dilatations  du  cœur 
gauche  consécutives  aux  myocardites  chroniques , à la  symphyse  du  péri- 


carde, à la  sclérose  rénale. 

2°  Le  souffle  mitral  fonctionnel  se  rattache  : 

a.  Au  rétrécissement  mitral  fonctionnel,  conséquence  de  l’insuffisance 
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aortique,  qui  sera  étudié  ultérieurement  (Duroziez,  Maguire,  Flint, 
Sansom,  Potain). 

b.  A une  insuffisance  mitrale  (Dombrowski,  Hayemet  Gilbert,  Lian), 
ce  qui  constitue  le  fait  le  plus  fréquent.  Ce  souffle  est  systolique,  en 
général  moins  rude  que  celui  de  l'insuffisance  organique;  il  siège  au 
niveau  de  la  pointe  du  cœur,  mais  sa  propagation  vers  faisselle  gauche 
est  très  faible,  il  ne  donne  pas  lieu  à un  frémissement  cataire  systolique; 
enfin,  comme  tous  les  souffles  fonctionnels  d’ailleurs,  il  n’est  pas  stable. 
11  diminue,  réapparaît  et  finit  par  disparaître  totalement  sous  l’influence 
du  repos,  d’un  traitement  cardiotonique  et  en  particulier  de  la  digitale. 
On  le  rencontre  dans  les  grandes  dilatations  du  ventricule  gauche,  résul- 
tant des  myocardites  surtout  dans  la  forme  chronique,  dans  la  symphyse 
du  péricarde,  dans  le  cœur  rénal,  la  néphrite  interstitielle. 

Son  mécanisme  est  simple  : par  suite  de  la  dilatation  du  ventricule 
gauche,  les  muscles  papillaires  sont  entraînés  en  dehors  et  éloignés 
ainsi  de  leur  insertion  à la  valvule.  Celle-ci  se  trouve  déviée  en  bas  et  en 
dehors  et  ses  bords  ne  pouvant  plus  s’affronter  au  moment  de  la  systole, 
l’orifice  mitral  n’est  plus  fermé  qu’incomplètement  et  l’insuffisance  est 
créée.  L’insuffisance  mitrale  fonctionnelle  pourrait  encore  se  produire 
sous  l’influence  de  l’endocardite  aiguë  par  paralysie  ou,  au  contraire, 
par  contracture  spasmodique  des  muscles  papillaires  tenseurs  de  la  mitrale  ; 
nous  reviendrons  ultérieurement  sur  ce  point  (Voir  insuffisance  mitrale). 

On  ne  saurait  mettre  en  doute  l’existence  de  l’insuffisance  mitrale  fonc- 
tionnelle et  de  son  souffle:  François-Franck,  C.  Lian1  ont  pu  faire  naître, 
faire  disparaître  expérimentalement,  presque  à volonté  et  à plusieurs 
jours  de  distance,  le  reflux  caractéristique  du  sang  du  ventricule  dans 
l’oreillette.  Parmi  les  conditions  capables  de  produire  ce  phénomène,  il 
faut  citer  V asphyxie  chez  des  chiens  anesthésiés  par  la  morphine  et  le 
chloroforme  chez  lesquels  on  produit  la  section  atloïdo-occipitale  du 
bulbe.  On  obtient  également  le  même  résultat  par  la  compression  de 
l’aorte  abdominale  en  même  temps  qu’on  excite  le  pneumo-gastrique, 
ce  qui  produit  un  affaiblissement  du  myocarde. 

3°  Le  souffle  tricuspidien  est  le  plus  fréquent  des  soufflés  fonctionnels  : 
il  est  la  conséquence  de  la  dilatation  extrême  du  ventricule  droit,  quelles 
qu’en  soient  les  causes  : lésions  mitrales , myocardites  chroniques , affec- 
tions  broncho-pulmonaires  chroniques , troubles  gastro-hépatiques , etc. 

Ce  souffle  tricuspidien  est  systolique , siège  au  niveau  de  l'appendice 
xiphoïde,  coïncide  avec  un  gros  foie,  un  pouls  veineux  vrai  hépatique  et 
de  la  jugulaire,  et  avec  un  syndrome  asystolique.  11  est  inconstant,  s’atté- 
nue et  disparaît  sous  l’influence  du  repos  et  de  la  digitale. 

Son  mécanisme  est  analogue  à celui  que  nous  venons  d’indiquer  à 
propos  de  l’insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  en  transportant  au  ven- 
tricule droit  ce  que  nous  avons  dit  se  produire  dans  le  ventricule 
gauche. 

\.  G.  Lian,  Le  Diagn.  des  soulll.  svstol.  apexiens  et  l'insuffls.  mitr.  fonction.  ; Th. 
Paris,  1009. 
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4°  Le  souffle  'pulmonaire  fonctionnel  est  extrêmement  rare(PA\viNSKi, 
Rouget)  et  même  discutable  pour  certains  auteurs.  Dans  les  cas  rares 
où  il  semble  avoir  été  rencontré,  il  était  diastolique,  siégeant  au  niveau 
du  deuxième  espace  intercostal  gauche  et  était  la  conséquence  d’une 
dilatation  notable  du  ventricule  droit  ( Voir  insuffisance  de  l'artère  pul- 
monaire). 

Ces  différents  souflles  fonctionnels,  dont  le  valeur  pronoslique  est 
sévère,  car  ils  sont  l’indice  d’une  dilatation  cardiaque  très  notable  avec 
asthénie  du  myocarde,  peuvent  être  confondus  avec  les  souffles  organiques 
et  avec  les  souffles  cardio-pulmonaires  qu’on  rencontre  dans  les  mêmes 
régions;  ce  diagnostic  différentiel  sera  indiqué  à propos  de  chacune  des 
affections  valvulaires. 


B.  Souffles anorganiques.  — Ils  comprennent  en  premier  lieu  les  souffles 
cardio-pulmonaires,  puis  quelques  autres  variétés  de  souffles  sur  lesquels 
on  discute  encore  : souffles  anomiques,  fébriles , etc. 

I.  Souffles  cardio-pulmonaires.  — Historique.  — Laënnec,  dans  son 
Traité  de  l'Auscultation  médiate',  s’exprime  ainsi  : « J'ai  vu  mourir  de 
maladies  aiguës  ou  chroniques  très  variées,  un  assez  grand  nombre  de 
sujets  qui  avaient  présenté  le  bruit  de  soufflet  pendant  les  derniers 
temps  de  leur  vie  et  quelquefois  pendant  plusieurs  mois  d'une  manière 
1res  manifeste  dans  le  coeur,  et  à l’ouverture  de  leur  corps,  je  n’ai  trouvé 
aucune  lésion  organique  qui  coïncidât  constamment  avec  ces  phéno- 
mènes. » Plus  loin,  il  revient  sur  ce  sujet  et  déclare  que  « le  bruit 
de  soufflet  du  coeur  se  rencontre  très  fréquemment  chez  des  sujets  qui 
n’ont  aucune  affection  de  ce  viscère  ».  Enfin,  insistant  encore  sur  le 
même  sujet,  Laënnec  parle  de  bruits  de  souffle,  produits  par  les  mou- 
vements du  cœur  et  siégeant  dans  une  portion  limitée  du  poumon  cir- 
eonvoisin.  Chez  quelques  sujets,  dit-il  : « les  plèvres  et  les  bords  anté- 
rieurs des  poumons  se  prolongent  au-devant  du  cœur  et  le  recouvrent 
presque  entièrement.  Si  l’on  explore  un  pareil  sujet,  au  moment  où  il 
éprouve  des  battements  du  cœur  un  peu  énergiques,  la  diastole  du 
cœur,  comprimant  ces  portions  du  poumon  et  en  exprimant  l’air,  altère 
le  bruit  de  la  respiration,  de  manière  à ce  qu’il  imite  plus  ou  moins  bien 
celui  d’un  soufflet  ou  celui  d’une  râpe  à bois  douce.  Mais  avec  un  peu 
d'habitude,  il  est  très  facile  de  distinguer  ce  bruit  du  bruit  de  soufflet 
donné  par  le  cœur  lui-même  : il  est  plus  superficiel;  on  entend  au-des- 
sous le  bruit  naturel  du  cœur;  et  en  recommandant  au  malade  de 
retenir  pendant  quelques  instants  sa  respiration,  il  diminue  beaucoup 
ou  presque  entièrement  ». 

Plus  tard  Richardson 1  2 déclarait  avoir  trouvé  trois  fois  un  bruit  pa- 
raissant émaner  du  poumon  et  cependant  en  rapport  avec  les  mouve- 
ments cardiaques.  Skoda,  trois  ans  après,  admit  que  le  cœur  peut  com- 
primer le  poumon  dans  les  parties  qui  lui  sont  contiguës,  chasser  ainsi 


1.  Laennec,  Trait,  de  l’aascultat.  médiate.  2"  édit.,  1826,  t.  II  ; p.  428  et  429. 

2.  Uichakdson,  « On  an  auscult.  sound  produc.  by  the  act.  of  the  heart  an  a portion 
oflung  ».  Medical  Times  and  r/azel/e,  29  février  1860. 

baiîié,  3“  édit. 
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l’air  contenu  dans  les  vésicules  et  déterminer  un  bruit  de  souille  qui, 
suivant  le  mécanisme  variable,  sera  tantôt  systolique,  tantôt  diastolique. 
D’autres  auteurs  ont  encore  signalé  ces  souffles  pulmonaires;  je  citerai 
seulement  les  noms  de  Ridclifle-Hall,  de  Thorburn ',  de  Nixon 1  2 et  de 
Prince3  pour  l’Angleterre  et  les  Etats-Unis,  et  celui  de  Kuessner4  en 
Allemagne;  cet  auteur  a publié  un  intéressant  travail  sur  ce  sujet  el 
montré  que  ces  bruits  cardio-pulmonaires  ont  pour  siège,  la  mince  lan- 
guette du  poumon  gauche  qui  vient  coiffer  la  pointe  du  cœur,  ainsi  que 
l’a  montré  Luschka. 

Mais  c’est  à Potain3 6  qu’il  faut  rapporter  l’honneur  d’avoir  étudié  avec 
une  précision  magistrale,  les  caractères  et  le  mécanisme  des  bruits  de 
souffle  extra-cardiaques  pulmonaires. 

Plusieurs  thèses  ont  été  faites  sur  ce  sujet  sous  son  inspiration,  je 
citerai  seulement  celles  de  Choyau  (1869),  de  Mezbourian  (1874),  de 
Cuffer  (1877),  Rabion  (1884)  etc.;  ultérieurement  d’autres  travaux  d’en- 
semble ° ont  été  entrepris  sur  le  même  sujet. 

Les  bruits  dont  il  s’agit  ont  été  d’abord  dénommés  souffles  extra-car- 
diaques, mais  cette  appellation  pouvait  comprendre  également  les  bruits 
péricardiques,  dont  les  caractères  tout  spéciaux  n’ont  rien  à voir  avec 
ceux  des  phénomènes  qui  nous  occupent  ; il  est  donc  préférable  de  les 
désigner  sous  le  nom  de  souffles  cardio-pulmonaires  qui  indique  à la 
fois  leur  siège  et  les  deux  organes  nécessaires  à leur  production  7. 

1°  Timbre.  — Les  souffles  cardio-pulmonaires  ont,  en  général,  un 
caractère  superficiel,  ils  semblent  se  passer  sous  l’oreille,  leur  timbre  est 
généralement  doux,  aspiratif,  plus  voilé  que  celui  des  souffles  organiques. 
Ce  caractère  il  est  vrai  n’est  pas  absolu;  en  1843,  Maclachlan  entendit 
chez  un  vieillard  un  bruit  de  souffle,  qui  ressemblait  à l’aboiement  d’un 
jeune  chien,  et  j’ai  moi-même  observé  en  1874,  à l’hôpital  Saint-Antoine 
un  fait  curieux  de  ce  genre  : il  s’agissait  d’un  homme  présentant  un 
souffle  cardiaque  d’une  intensité  telle,  qu’il  ressemblait  au  bourdonne- 
ment d’une  grosse  mouche,  et  s’entendait  nettement  à l’extrémité  du  lit 
du  malade.  Chez  un  autre  observé  par  Moncorgé,  le  souffle  présentait  un 
caractère  musical  très  accentué;  dans  ce  cas  ainsi  que  dans  le  mien,  le 
cœur  fut  trouvé  sain  à l’autopsie.  Dans  une  observation  de  Renaut  (de 
Lyon)  où  le  poumon  voisin  était  induré,  le  souffle  cardio-pulmonaire 
avait  pris  les  caractères  du  râle  crépitant. 

2°  Tonalité.  — Elle  est  moyenne,  et  en  tout  cas  jamais  aussi  haute  ni 


1.  Thorburn,  Brit.  Med.  Journal , 18  janvier  1859. 

2.  Nixon,  Dublin  Journal  Med.  Scienc.,  1er  juin  1886. 

3.  Prince,  New-York  Record , 20  avril  1889. 

4.  Kuessner,  Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  Med.,  t.  XVI.  p.  19,  1î>75. 

5.  P o tain,  Cliniq.  Méd.  de  la  Charité,  1894,  p.  325. 

6.  Chauanon,  « Les  soufll.  anorg.  de  la  rég.  précord.  » Gaz.  des  hôpit.,  octobre  1910. 

1.  Ces  bruits  sont  encore  désignés  sous  les  noms  de  bruits  de  respiration  pulsatile 
(Thorburn),  de  crépitation  pulmonaire  pu/si  forme  (Richardson),  de  souffle  vésiculaire 
systolique  (Geriiardt,  1884),  de  bruit  pulmonaire  systolique  et  diastolique  (Frie- 
dreicii),  etc. 
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aussi  basse  que  celle  des  sou  files  organiques,  dont  c'est  le  propre  de 
présenter  des  tonalités  extrêmes  : « Un  souffle  à tonalité  fort  élevée  ou 
très  basse  est  habituellement  un  souffle  organique  »,  a dit  Potain. 

3°  Rapports  avec  la  révolution  cardiaque.  — Rythme.  — A ce  sujet,  les 
souffles  cardio-pulmonaires  doiventêtre  divisés  en  trois  groupes  : souflles 
systoliques , souffles  diastoliques,  souffles  présystoliques  ; les  premiers  sont 
beaucoup  plus  fréquents  cl  se  rencontrent  dans  la  proportion  de  9 sur  10. 

1.  Souffles  cardio-pulmonaires  systoliques . — Ils  comprennent  plusieurs 
variétés  qu'il  importe  de  savoir  distinguer  : 

a.  Les  souflles  protosystoliques  (rpv roç,  premier)  commencent  avec  la 
systole,  mais  n’en  occupent  que  la  première  partie; 

b.  Les  souffles  mésosystoliques  (pèaoç,  milieu)  commencent  un  peu  après 
le  premier  bruit,  et  se  terminent  un  peu  avant  le  second; 

c.  Les  souffles  télésystoliques  (tsXoç,  tin)  se  montrent  à la  fin  de  la  systole, 
et  dans  le  moment  qui  précède  le  second  bruit. 

Ces  trois  variétés  constituent  le  groupe  des  souflles  me'rosy stoliques 
(f jlsooç , portion),  c’est-à-dire  ceux  qui  n'occupent  qu’une  partie  seule- 
ment de  la  systole;  ce  groupe  est  exclusivement  propre  aux  souffles 
cardio-pulmonaires.  On  lui  opposera  les  souflles  liolosy stoliques  (oXcç, 
entier)  qui  commencent  avec  la  systole,  la  remplissent  tout  entière  et 
finissent  avec  elle  : c’est-à-dire  qu'ils  débutent  exactement  avec  le  pre- 
mier bruit  et  finissent  quand  le  second  commence.  Ce  caractère  holosys- 
tolique  s’observe  avec  la  plus  grande  netteté  dans  le  souffle  systolique 
de  l’insuffisance  mitrale. 

Les  souffles  mésosystoliques  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents,  ils 
représentent  70  0 /Ode  tous  les  souffles  cardio-pulmonaires  ; leur  rythme  est 
si  caractéristique,  que  tout  bruit  de  souffle  qui  le  présente  doit  être 
réputé  anorganique. 

IL  Souffles  cardio-pulmonaires  diastoliques.  — Ils  sont  beaucoup  plus 
rares  que  les  précédents,  au  point  que  Tripier  et  Dévie  sont  allés  jusqu’à 
nier  leur  existence.  Potain  en  a observé  huit  cas;  j’en  ai  rapporté  1 
quelques  exemples;  Huchard,  Weill  en  ont  signalé  d’autres.  Plusieurs 
de  ces  faits  ont  été  réunis  et  étudiés  par  Magdelaine  2,qui  en  a rassemblé 
15  observations;  plus  tard.  J.  Teissier  (1901)  a insisté  sur  leur  caractère 
clinique.  Enfin  plus  récemment  Gallavardin  et  Beulter3  en  ont  rapporté 
un  cas  intéressant  observé  chez  un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans 
chez  lequel  l’origine  cardio-pulmonaire  du  souffle  était  établie,  par  la 
présence  en  avant  de  la  base  du  cœur,  d’une  lame  pulmonaire  fixée  à 
cet  organe,  par  une  triple  symphyse  pleuro-pulmonaire,  pleuro-péricar- 
dique  et  péricardique.  Le  souffle  avait  présenté  une  grande  variabilité 
et  n’existait  que  pendant  l’inspiration.  Ces  auteurs  admettent,  l’explica- 
tion proposée  par  Potain  : ce  serait  le  retrait  diastolique  de  l'aorte,  for- 
tement distendue  pendant  la  systole  cardiaque,  qui  donnerait  naissance  à 


1.  E.  Baiué,  «Les  soufll.  card.-pulm.  diastol.»  Soc.  Med.  hôpit.,  Paris,  20  mars  1896. 

2.  L.  Magdelaine,  «Gon tribut,  à l’élude  des  sonftl es  cardio-pulmonaires»,  Th.  Paris,  1897. 

3.  Gallavakdin  et  Beutter,  Lyon  Médical , 3 juin  1906. 
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ces  bruits  de  souffle  en  produisant  une  inspiration  localisée,  dans  le  tissu 
pulmonaire  avoisinant. 

Quand  ils  siègent  à la  base,  on  pourrait  les  confondre  avec  le  souille 
de  l’insuflisance  aortique.  Ils  s’en  distinguent  cependant,  parce  qu’ils 
sont  moins  prolongés  et  ne  remplissent  pas  tout  le  grand  silence  comme 
ce  dernier,  mais  commencent  un  peu  après  le  second  bruit  et  se  ter- 
minent d’ordinaire  avant  le  premier  de  la  révolution  suivante  ; ils  sont 
plus  ou  moins  méso diastoliques.  Ils  n’ont  pas  le  caractère  humé 
propre  au  souffle  de  rinsuffisance  sigmoïdienne,  mais  présentent  une 
certaine  rudesse  relative;  ils  se  distinguent  encore  du  souffle  organique 
en  ce  qu’ils  ne  commencent  pas  aussi  brusquement  et  ne  s’éteignent  pas 
aussi  progressivement  que  lui,  enfin  ils  11e  s’accompagnent  d’aucun  des 
signes  artériels  de  l’insulïisance  aortique  organique.  Ces  souffles  cardio- 
pulmonaires  diastoliq  ues  à la  base  n occupent  jamais  la  région  préin fun- 
dibulaire , mais  la  région  préaortique.  D’ailleurs,  ils  ne  sont  point  can- 
tonnés exclusivement  à la  base  du  cœur,  et  on  les  rencontre  encore  à la 
région  moyenne  ou  mésocardiaque,  également  vers  la  pointe,  et  peut- 
être  même  à la  région  xiphoïdienne.  Nous  ajouterons  que  ces  souffles 
prédominent  surtout  pendant  l’inspiration  et  sont  d’une  intensité  égale 
el  non  décroissante  pendant  toute  leur  durée;  ils  sont  presque  spéciaux 
à la  fièvre  typhoïde  (Potain). 

III.  Souffles  cardio-pulmonaires  présystoliques.  — Le  troisième  type 
beaucoup  plus  rare  que  les  précédents,  se  perçoit  vers  la  fin  de  la  dias- 
tole, au  moment  où  se  place  dans  le  rétrécissement  mitral,  le  renforce- 
ment présystolique.  Il  n’est  pas  soufflant,  mais  ronflant,  et  par  con- 
séquent, se  rapproche  des  caractères  du  souffle  organique;  nous  ver- 
rons tout  à l’heure,  comment  on  les  distingue  l’un  de  l’autre. 


4°  Lieu  de  production . — Les  souffles  cardio-pulmonaires  se  pro- 
duisent dans  le  poumon , et  plus  exactement,  dans  la  partie  limitée  de  cet 
organe  qui  entoure  le  cœur. 

5°  Siège.  — Le  siège  des  souffles  cardio-pulmonaires  est  très  impor- 
tant à délimiter;  pour  cette  étude  on  peut  diviser  la  région  précordiale 
en  trois  zones  : celle  de  la  base  ou  zone  basilaire , celle  de  la  pointe  ou 
zone  apexienne , et  une  zone  intermédiaire  ou  zone  mésocardiaque  ; cha- 
cune d’elles  comprend  des  régions  secondaires. 

a.  Dans  la  zone  basilaire , on  trouve  à droite  une  région  corres- 
pondant à l’origine  de  l’aorte,  c’est  la  région  préaortique , à gauche  une 
région  qui  répond  directement  au  deuxième  espace  intercostal  gauche 
et  à l’émergence  de  l’artère  pulmonaire,  faisant  suite  à l’infundibulum  du 
ventricule  droit,  c'est  la  région  préinfundibulaire. 

b.  La  zone  mésocardiaque  présente  une  partie  gauche  qui  correspond 
à la  face  antérieure  du  ventricule  gauche:  région  préventriculaire  gauche 
et  une  partie  droite  ou  sternale,  correspondant  au  sternum,  divisée 
elle-même  en  deux  parties  secondaires,  l’nne  supérieure  ou  région  ster- 
nale proprement  dite,  l’autre  inférieure  ou  xiphoïdienne  ; c’est  dans  la 
région  préventriculaire  que  nous  trouvons  le  plus  grand  nombre  des 
souffles  cardio-pulmonaires. 
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c.  La  c-one  apexienne  comprend  la  région  apexienne  proprement  dite , 
correspondant  à la  pointe  même  du  cœur;  une  seconde  région,  immé- 
diatement au-dessus  delà  pointe  ou  région  sus-apexienne  ; une  troisième 
située  à un,  deux  ou  trois  centimètres  en  dehors,  région  par  apexienne, 
enfin  une  quatrième  région  située  en  dedans  de  la  pointe  ou  région  en- 
d apexienne. 

Les  dilïérents  souffles  cardio-pulmonaires  se  répartissent  de  la  façon 
suivante  au  sujet  de  leur  siège  : 

Souffles  préventriculaires  gauches,  34  0/0. 

Souffles  apexiens,  18  0/0. 

Souffles  sus-apexiens,  14  0/0. 

Souffles  préinfundibulaires,  11  0/0. 

Les  autres  souilles  varient  de  6 0/0  (préaortiques)  à 2 0/0endapexiens; 
ce  sont  donc  tes  souffles  de  la  région  préventriculaire  gauche  de  la  zone 
méso-cardiaque , qui  sont  les  plus  fréquents  de  tous. 

La  clinique  nous  montre  encore  que  dans  cette  zone  méso-cardictque , 
les  souffles  cardio-pulmonaires  sont  presque  toujours  mésosystoliques  ; il 
en  est  de  même  pour  la  zone  sus-apexienne  ; dans  cette  dernière  on  a 
rencontré  quelquefois  un  soufile  systolique  et  même  un  souflle  diasto- 
lique. 

Pour  les  souffles  de  la  zone  basilaire , ceux  de  la  région  préin fundi- 
bulaire  sont  l rois  fois  environ  plus  fréquents  que  ceux  de  la  région 
préaortique  ; on  les  trouve  presque  toujours  mésosystoliques , quelquefois 
systoliques , jamais  diastoliques.  Le  souflle  mrçso-systolique  de  cette 
région,  si  fréquent  chez  les  chlorotiques,  est  celui  que  G.  Paul  a dési- 
gné sous  le  nom  de  souffle  anémo -spasmodique,  et  dont  nous  verrons 
plus  loin  la  véritable  signification. 

Enfin  les  bruits  préaortiques  siègent  à la  partie  interne  du  deuxième 
espace  intercostal  droit,  leur  fréquence  est  minime,  mais  ils  ont  ceci 
de  particulier,  qu’ils  sont  diastoliques.  Ils  ressemblent  donc  beaucoup 
au  bruit  symptomatique  de  rinsuffisance  aortique;  ils  en  diffèrent  cepen- 
dant par  leur  rythme  plus  bref  qui  ne  remplit  pas  le  grand  silence  tout 
entier  comme  celui  de  l’insuffisance.  Parfois  il  est  légèrement  en  retard 
et  laisse  enlre  lui  et  le  second  bruit  normal,  un  très  léger  intervalle 
qu’on  ne  trouve  jamais  dans  l’insuffisance  aortique. 

6°  Propagation.  — Les  bruits  de  souflle  organiques  se  propagent, 
en  dehors  de  leur  foyer  d’origine,  dans  une  direction  toute  spéciale  à 
chacun  d’eux,  au  contraire  les  souffles  cardio-pulmonaires  sont  le  plus 
souvent  circonscrits  et  leur  propagation  est  faible  ou  à peu  près 
nulle. 

7°  Mutabilité  des  souffles.  — Alors  que  les  souffles  organiques 
sont  d’une  fixité  telle  qu’ils  ne  disparaissent  guère  entièrement  que 
dans  la  période  asystolique,  les  souffles  cardio-pulmonaires  sont  va- 
riables et  inconstants  ; ils  disparaissent,  puis  réapparaissent  d’un 
jour  à l'autre,  et  parfois  pendant  la  durée  d'un  même  examen  peuvent 
changer  de  siège , de  rythme , de  timbre. 

8°  Influence  de  l'attitude  du  corps.  — La  clinique  journalière 
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montre  que  les  souffles  cardio-pulmonaires  s' atténuent  ou  même  s'effacent 
complètement , lorsque  le  malade  quitte  le  décubitus  dorsal  pour  s'asseoir 
sur  son  lit  ou  se  mettre  debout.  Ce  caractère  si  important  lient  aux  modi- 
fications qui  s’opèrent  dans  les  rapports  du  cœur  ainsi  que  dans  ses  chan- 
gements de  volume. 

a.  Changement  de  rapports.  — Alors  que,  dans  la  position  couchée, 
le  cœur  repose  sur  l’espèce  de  lit  que  les  poumons  lui  offrent  en 
arrière,  dans  la  station  debout  au  contraire,  il  appuie  d’une  façon  cons- 
tante contre  la  cage  thoracique  et  les  bords  du  poumon  interposés 
entre  elle  et  lui;  il  en  résulte  que  les  alternatives  d’aspiration  et  de 
compression  qui,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  sont  la  cause  des 
souflles,  diminuent  d’une  façon  notable  ou  même  ne  se  produisent 
plus  et,  par  suite,  les  souflles  s’atténuent  ou  s’effacent  complètement. 

b.  Changement  de  volume.  — La  matité  précordiale  est  variable, 
et  peut  s’atténuer  suivant  que  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal  ou 
dans  la  station  debout  : or,  nous  verrons  bientôt  que  la  diminution  de 
volume  favorise  singulièrement  la  production  des  souflles  cardio-pulmo- 
naires. 

9°  Influence  des  mouvements  respiratoires.  — Laënnec  pensait  que 
lorsqu’un  bruit  se  passe  dans  le  poumon,  il  doil  nécessairement  cesser 
quand  la  respiration  s’arrête.  11  en  concluait  qu’il  suffisait  d’engager  le 
patient  à suspendre  sa  respiration  pour  décider  s’il  s’agit  d’un  bruit 
né  dans  le  cœur  ou  dans  le  poumon. 

Or,  contrairement  à cette  affirmation,  on  remarque  que  le  souffle 
cardio-pulmonaire  disparaît,  quand  on  exagère  T amplitude  des  mouve- 
ments respiratoires  (inspiration  ou  expiration)  et  l’on  n’entend  plus  à sa 
place  qu’un  bruit  respiratoire  exagéré,  ou  bien  encore  le  souille  se  trans- 
forme en  bruit  respiratoire  saccadé. 

10°  Influence  de  l'excitation  cardiaque . — Elle  est  considérable, 
mais  doit  être  envisagée  à deux  points  de  vue. 

a.  Lorsque  I excitation  cardiaque  résulte  d'un  exercice  violent  (course, 
exercices  gymnastiques),  elle  ne  provoque  que  peu  ou  pas  de  souffle 
cardio-pulmonaire , parce  qu’elle  résulte  d’un  afflux  considérable  au 
cœur,  de  sang  qui  a traversé  les  muscles  en  mouvement  ainsi  que  tout 
le  système  capillaire  relâché  par  cette  influence.  Cette  affluence  san- 
guine entraîne  une  dilatation  considérable  du  cœur,  et  nous  avons  dit 
que  l’augmentation  de  volume  de  celui-ci  est  défavorable  à la  pro- 
duction des  souflles  cardio-pulmonaires. 

b.  Au  contraire,  lorsque  V excitation  cardiaque  est  d'origine  nerveuse, 
elle  favorise  singulièrement  l’apparition  de  ces  souffles.  Dans  l’émo- 
lion  par  exemple,  la  circulation  périphérique  se  ralentit,  les  extrémités 
se  refroidissent  parce  que  leurs  capillaires  se  contractent;  il  en  résulte 
(pie  le  cœur  recevant  moins  de  sang,  devient  plus  petit,  ses  contrac- 
tions deviennent  plus  fréquentes,  et  se  produisent  à vide  pour  ainsi 
dire,  mais  provoquent  facilement,  dans  le  poumon,  les  souffles  car- 
dio-pulmonaires. 

On  comprend  maintenant  pourquoi  ceux-ci  sont  surtout  des  bruits 
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de  consultation,  alors  <|ue  sous  l'influence  de  l'émotion  que  ressentent 
presque  tous  les  malades  au  moment  de  l’examen  du  médecin,  leurs 
mouvements  respiratoires  ont  peu  d’amplitude,  alors  que  les  batte- 
ments de  leur  cœur  s’exagèrent. 

Ces  « souilles  de  consultation  » (Potain),  également  très  fréquents  au 
moment  des  examens  médicaux  des  conseils  de  révision  et  des  compa- 
gnies d’assurance,  sont  encore  rencontrés  dans  les  4/5  des  examens 
pratiqués  chez  les  enfants  des  écoles  (Lüthje). 

11°  Influence  du  volume  du  cœur. — Les  souffles  cardio-pulmonaires 
se  rencontrent  de  préférence  chez  les  individus  dont  le  cœm  est  de  petit 
volume  (chlorose)  et  dont  l’évacuation  est  facile  et  rapide  : « les  petits 
cœurs  soufflent  et  les  gros  restent  silencieux.  « 

12°  Rapportsavec  V endocardite  au  début.  — Dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  lorsque  l’assourdissement  des  bruits  normaux 
indique  une  endocardite  menaçante,  on  note  souvent  la  coexistence  d'un 
souffle  cardio-pulmonaire;  bien  que  ne  se  rattachant  pas  directement  à 
la  lésion  anatomique,  celui-ci  n’en  est  pas  moins  sous  la  dépendance  de 
l’endocardite,  sans  doute  par  les  modifications  que  celle-ci  apporte  au 
mode  de  contraction  du  cœur.  Dans  ces  cas,  le  souffle  cardio-pulmonaire 
est  un  véritable  signe  avertisseur,  laissant  présumer  l’apparition  pro- 
chaine de  l’endocardite  aiguë. 

13°  Mécanisme.  — Un  premier  point  important  montre  d'abord  que 
ces  bruits  de  bouffie  se  passent  dans  la  partie  du  poumon  qui  entoure  le 
cœur;  or,  nous  en  avons  la  preuve  : 

1°  Pai  ‘ce  qu’ils  ont  leur  maximum  au  niveau  des  parties  du  cœur 
recouvertes  par  le  poumon,  ce  dont  on  s’assure  par  la  percussion 
qui  donne,  en  ces  zones,  de  la  sonorité.  La  partie  du  poumon  qui  recouvre 
le  cœur , dans  laquelle  ces  souffles  se  produisent  est  la  mince  languette  du 
poumon  gauche  qui , d’après  Luschka,  recouvre  la  pointe  du  cœur  {languette 
de  Luschka). 

2°  Parceque  très  communs  chez  les  animaux,  surtout  chez  les  chiens 
et  les  chevaux,  il  a été  facile  chez  eux  de  contrôler  le  mécanisme  de  ces 
bruits.  Une  expérience  démonstrative  de  François-Franck  fut  la  sui- 
vante : Après  avoir  trouvé,  chez  un  chien,  un  souffle  manifestement  anor- 
ganique,  on  introduisit  un  crochet  mousse  sous  la  plèvre  et  on  souleva 
doucement  le  bord  du  poumon  au  niveau  duquel  on  entendait  le  souffle, 
et  celui-ci  cessa  aussitôt.  On  laissa  ensuite  le  poumon  reprendre  sa  place 
primitive,  et  le  bruit  reparut  avec  les  caractères  identiques  qu'il  avait 
au  début, 

3°  L ne  troisième  preuve  est  tirée  de  ce  fait,  qu'on  peut,  chez  le 
même  sujet,  voir  le  bruit  de  souffle  se  transformer  en  bruit  respiratoire 
soit  simple , soit  à rythme  saccadé.  Ce  souffle,  qui  en  définitive  n’est 
pas  autre  chose  que  du  « murmure  vésiculaire  transformé  »,  résulte 
comme  le  bruit  respiratoire  lui-même,  de  la  pénétration  et  de  V expulsion 
alternatives  de  Tair;  toutefois  habituellement,  le  souffle  est  simple,  et  ne 
procède  que  de  l’un  de  ces  phénomènes  : il  reste  exclusivement  aspi- 
ratif. 
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4°  Une  dernière  preuve  enfin  est  donnée  par  la  percussion  qui  montre 
la  présence  de  la  sonorité  au  niveau  môme  où  est  perçu  le  souffle  cardio- 
pulmonaire.  Celte  sonorité  est  l’indice  que  le  poumon  est  interposé  entre 
l’oreille  du  médecin  et  le  cœur  du  malade. 

Quant  au  mécanisme  intime  de  ces  bruits,  on  peut  dire  que  les 
souffles  cardio- pulmonaires  systoliques  sont  des  bruits  df aspiration  déter- 
mines dans  le  poumon,  par  le  retrait  systolique  ou  diastolique  de  la  sur- 
face du  cœur. 

Ce  retrait  systolique  se  manifeste  par  une  dépréssion  ventriculaire  qui 
s opère  en  deux  points  : 1°  1 un  au-dessus  de  la  pointe  (région  sus-apexienne 
gauche);  2°  l’autre  au-dessous  de  V infundibulum  de  l artère  pulmonaire, 
(région  sous-infundibulaire),  et  c’est  au  niveau  de  ces  deux  zones  que  se 
produisent,  avec  la  plus  grande  fréquence,  les  souffles  cardio-pulmo- 
naires. Ces  faits,  démontrés  expérimentalement  par  Potain  dès  1893,  ont 
été  de  nouveau  établis  avec  la  plus  grande  précision  par  les  travaux  de 
François-Franck  U II  recueille  des  chronophotogrammes  du  cœur  mis  à 


Fig.  37.  — Dépression  systolique  de  la  région  sus-apexienne. 


nu  et  portant  sur  sa  surface  des  repères  fixés  sur  la  pointe  du  ventricule 
gauche,  au-dessus  d’elle,  à la  base  de  l’artère  pulmonaire,  à la  partie 
moyenne  du  ventricule  droit;  puis  il  constate  ensuite  que  les  points  au 
niveau  desquels  les  instantanés  du  cœur  montrent  la  dépression  maxima 
sont  bien  ceux  qu’a  indiqués  Potain,  c’est-à-dire  la  région  sus-apexienne 
gauche  et  la  région  sous-infundibulaire  droite. 

Le  retrait  systolique  du  cœur  qui  explique  les  souffles  cardio-pulmo- 
naires de  la  systole,  s’accuse  extérieurement  par  une  dépression  thora- 
cique toute  locale,  souvent  perceptible  à simple  vue  et  en  tout  cas,  sus- 
ceptible d’être  enregistrée  au  cardiographe;  la  figure  37  retrace  nette- 
ment le  phénomène. 

La  ligne  C représente  le  tracé  cardiographique  pris  dans  la  région  pré- 
ventriculaire  gauche  au  point  même  où  s entendait  le  souffle  cardio- 
pulmonaire ; la  ligne  P est  le  tracé  du  pouls  radial.  Or,  on  voit 
qu’au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  il  se  produit  sur  la  ligne  C, 
un  affaissement  B (battement  négatif  de  Marey)  dû  au  léger  retrait 
qui  s’opère  dans  cette  zone  très  restreinte  de  la  paroi  thoracique,  cor- 
respondant exactement  au  foyer  du  bruit  de  sou  file. 


1.  François-Franck,  Soc.  de  biolocjie,  8-13-22  novembre  1902. 
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Si,  pour  mieux  montrer  le  fai l,  nous  rapprochons  de  ce  premier 
tracé,  un  second  tracé,  pris  chez  le  même  malade,  au  niveau  meme  de 
Ja  pointe  du  cœur  C [fig.  38),  nous  voyons  (pie  l'affaissement  systolique 
n’existe  pas  et  que  la  systole  est  au  contraire  représentée  par  le  soulè- 
vement normal  À. 

En  résumé  ce  retrait  de  la  paroi  thoracique  est  la  résultante  des 
mouvements  qui  se  passent  à la  surface  du  cœur  et  qui  ont  été  décrits, 
par  Potain1.  La  surface  du  cœur  est  animée  d’un  triple  mouve- 
ment ou  plutôt  d’un  mouvement  qui  s’exerce  à la  fois  dans  le  sens 
de  la  profondeur , dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  longitudinal. 
Nous  ne  dirons  rien  de  ce  dernier,  peu  important,  qui  se  produit  sui- 
vant le  plan  parallèle  à la  surface,  et  ne  donne  lieu  qu’à  une  sorte  de 
glissement  sans  influence  appréciable  dans  la  genèse  des  bruits  de 
souffle. 

Les  déplacements  qui  ont  lieu  dans  le  sens  transversal  et  dans  celui 
de  la  profondeur , beaucoup  plus  importants,  montrent  que  la  surface 


Fig.  38.  — Tracé  cardiographique  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur. 


du  cœur  est  entraînée,  durant  la  systole,  vers  la  droite  et  vers  la  pro- 
fondeur du  thorax,  pour  revenir  au  point  de  départ  pendant  la  dias- 
tole, par  un  mouvement  rapide  en  sens  inverse;  il  s’agit  là,  en  défini- 
tive, d’un  mouvement  de  torsion  avec  retrait  systolique  (mouvement 
de  torsion  des  auteurs  classiques).  La  pointe  seule  fait  exception  ; 
contrairement  à ce  qu’on  a dit,  elle  ne  fait  point  de  projection,  reste  à 
son  niveau  quand  le  reste  de  la  paroi  se  déprime,  et  n’entre  en  retrait 
qu’à  la  fin  de  la  systole. 

Au  début  de  la  diastole,  toute  la  paroi  cardiaque  s'affaisse  en  raison 
de  sa  flaccidité,  puis  elle  se  relève,  d’abord  lentement  sous  l’influence 
de  l'afflux  progressif  du  sang  dans  les  cavités,  rapidement  ensuite  quand 
vient  la  systole  de  l’oreillette. 

Or  les  mouvements  de  la  surface  du  cœur  présentent  des  variabilités 
grandes  qui  sont  rigoureusement  en  rapport  avec  les  résultats  fournis 
par  la  clinique  : c'est  dans  les  régions  préin  fundi bulaire  et  préventricu- 
laire gauches  que  le  déplacement  présente  son  maximum  d'amplitude , et 
c'est  là  aussi,  où  le  bruit  anormal  se  produit  le  plus  aisément.  A la  pointe, 
au  contraire,  les  mouvements  sont  plus  réduits  et,  par  suite,  les  souffles 
plus  rares. 


1.  Potain,  Accul.  des  sciences , 23  octobre  1893. 
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Quant  au  rythme  de  ces  bruits,  il  s’explique  de  la  façon  suivante  : 
au  devant  du  ventricule  gauche,  le  souffle  est  presque  toujours  méso- 
systolique, c’est-à-dire  qu’il  n'occupe  que  la  période  moyenne  de  la 
systole,  parce  que  seule  la  partie  moyenne  du  mouvement  est  rapide 
et  capable  de  produire  le  souffle,  la  première  et  la  dernière  sont  lentes 
et  restent  aphones.  Enfin  à la  pointe,  on  entend  surtout  deux  sortes  de 
souilles,  les  uns  en  dedans , les  autres  en  dehors  d’elle,  les  premiers,  qu’on 
perçoit  en  général  seulement  à la  fin  de  la  systole,  sont  en  rapport  avec 
le  retrait  rapide  qui,  en  cet  endroit,  a lieu  seulement  en  ce  moment;  les 
autres,  qui  sont  exactement  systoliques,  résultent  d’un  mouvement  de 
translation  rapide  vers  la  droite,  qui  fait  le  vide  à gauche  et  est  lui- 
même  exactement  synchrone  avec  la  systole. 

Pour  ce  qui  est  des  souffles  cardio-pulmonaires  diastoliques  de  la  base 
du  cœur,  on  sait  que  l’aorte  distendue  au  moment  de  la  systole  car- 
diaque revient  sur  elle-même  durant  la  diastole,  et  par  ce  mouvement 
de  retrait  produit  une  inspiration  étroitement  localisée  dans  le  poumon 
avoisinan  t. 

14°  Conditions  défavorables  à la  production  des  souffles  cardio-pulmo- 
naires. — Contrairement  à ce  qu’on  pourrait  croire,  un  cœur  volumineux 
qui  ébranle  toute  la  poitrine  de  ses  mouvements,  est  peu  apte  à donner 
naissance  à des  souffles,  et  la  clinique  montre  que  ce  sont,  les  cœurs  de 
volum  e moyen  ou  réduit , qui  produisent  les  bruits  de  souffle  les  plus  nets. 
C’est  qu’en  effet,  un  cœur  de  petit  volume,  en  se  vidant,  se  tord  et  se 
déforme  plus  complètement  qu’un  cœur  dilaté,  et  les  déplacements  de 
la  surface  sont  chez  lui  au  maximum. 

De  même,  les  souffles  sont  rares  dans  C emphysème  ; il  faut  remarquer, 
en  effet,  que  lorsqu’une  couche  mince  de  poumon  est  interposée  entre  le 
cœur  et  laçage  thoracique,  elle  est  soumise  à des  aspirations  profondes 
produites  par  les  mouvements  de  la  surface  du  cœur  qu'elle  entoure, 
que  ces  aspirations  produisent  une  ampliation  considérable  et  déter- 
minent la  pénétration  rapide  de  l’air  dans  les  vésicules  qui  se  dilatent. 
Au  contraire,  si  la  couche  pulmonaire  est  considérable,  comme  dans 
l’emphysème  par  exemple,  l'expansion  « répartie  dans  une  masse  plus 
considérable,  sera  moindre  en  chaque  point  ; la  pénétration  de  l’air  s’y 
fera  doucement  et  le  bruit  sera  faible  ou  nul  ». 

Enfin,  la  rareté  de  ces  bruits  dans  les  affections  organiques  du  cœur 
trouve  son  explication  dans  le  volume  généralement  augmenté  de  l’or- 
gane, dans  la  gêne  apportée  presque  toujours  à l’évacuation  de  ses  ca- 
vités, enfin  dans  l’emphysème  qui,  assez  souvent  est  associé  à ces  cardio- 
pathies, principalement  celles  du  cœur  droit.  Disons  cependant  que  le 
souffle  systolique  qui  accompagne  fréquemment  l'insuffisance  aortique, 
et  qu’on  met  communément,  sur  le  compte  d'une  aortite  ou  d’un  rétré- 
cissement aortique  concomitant  est  assez  souvent,  un  souffle  cardio-pul- 
monaire. 

En  résumé , les  souffles  cardio-pulmonaires  sont  des  bruits  pulmonaires, 
aspiratoires  et  localises,  rythmés  par  les  mouvements  qui  se  passent  à la 
surface  du  cœur. 
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Etiologie.  — Age.  — On  rencontre  lessouflles cardio-pulmonaires  de 
préférence  chez  les  jeunes  sujets  et  les  adultes;  ils  ont  été  notés  612  fois- 
sur  851  écoliers  (Lüthje)1.  Le  maximum  de  morbidité  s'étend  de  l’âge  de 
15  à 30  ans  environ;  les  nerveux  et  les  sujets  impressionnables  en  four- 
nissent un  contingent  nombreux,  on  les  rencontre  également  chez  les 
enfants  à partir  de  3 ou  A ans  environ.  Marfan  a perçu  chez  un  nour- 
risson un  souffle  rude,  localisé  vers  la  base  avec  intégrité  complète  du 
cœur  à l'autopsie.  Polain  a insisté  souvent  sur  la  présence  de  souffles 
cardio-pulmonaires  chez  les  sujets  à thorax  long  et  étroit.  Chez  un  adulte 
de  celte  apparence  avec  thorax  allongé,  aplati  d’avant  en  arrière,  les 
épaules  tombantes  avec  obliquité  excessive  des  clavicules  et  des  pre- 
mières cotes,  Lamy  observa  des  souffles  cardio-pulmonaires  très  intenses. 
Quant  aux  causes  de  cette  prédisposition  aux  souffles  en  pareil  cas,  elles 
sont,  sans  doute  dans  la  gêne  de  certains  mouvements  du  cœur,  dans  un 
thorax  mal  conformé,  dans  des  troubles  de  l'innervation,  des  signes  d’in- 


fantilisme, et  sans  doute  aussi  dans  la  faiblesse  congénitale  du  myo- 
carde. 

Causes  prédisposantes.  — Parmi  les  maladies  ou  les  états  morbides  qui 
prédisposent  sensiblement,  à ces  souffles  nous  citerons  par  ordre  de  fré- 
quence : la  maladie  de  Basedoio , la  chlorose,  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
le  saturnisme,  la  fièvre  typhoïde,  et  chez  les  enfants,  la  chorée  et  la  scar- 
latine (Delabost)  2. 

Dans  la  chlorose,  la  présence  d’un  souffle  cardio-pulmonaire  n’a  aucun 
rapport  nécessaire  avec  la  déglobulisation,  mais  la  chlorose  est  une  cause 
prédisposante  certaine  pour  ces  souffles  par  Y excitabilité  cardiaque  qu’elle 
fait  naître  et,  en  outre,  parce  que  beaucoup  de  chlorotiques  ont  un  cœur 
de  volume  réduit,  dont  l’évacuation  est  facile  et  rapide,  et  nous  avons  vu 
<pie  cet  état  anatomique  était  une  condition  excellente  pour  la  production 
des  bruits  extra-cardiaques. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ces  souffles  résultent  d’une  exci- 
tation anormale  du  muscle  cardiaque,  par  influence  directe  du  rhuma- 
tisme sur  le  myocarde,  ou  encore  par  l’intermédiaire  d’une  endocardite 
en  voie  d’évolution,  qui  se  manifestera  plus  tard  par  un  autre  bruit  de 
souflle,  mais  celui-là  de  nature  organique. 

Dans  la  fièvre  typhoïde , les  souffles  cardio-pulmonaires  sont  assez  fré- 
quemment diastoliques,  ils  semblent  résulter  de  l’excitation  du  muscle 
cardiaque  consécutive  à la  fièvre. 

L’aspiration  que  produit  la  systole  sur  un  segment  localisé  du  pou- 
mon ne  se  traduit  pas  que  par  un  souffle  cardiaque.  Dans  le  poumon  lui- 
même  on  perçoit  quelquefois,  certains  bruits  vésiculaires,  certains  raies 
rythmés  par  le  cœur.  Ainsi  dans  quelques  faits  de  cavernes  pulmonaires , 
de  dilatation  bronchique  ou  de  pneumothorax , on  a pu  entendre  du 
souffle  cavitaire  ou  du  tintement  métallique  à chaque  systole  cardiaque. 
On  a pu  encore,  en  arrière  de  la  poitrine,  entre  le  rachis  et  l’omo- 


1.  Lüthje,  Med.  Klinih.,  22  el  2!)  avril  190G. 

2.  Delabost,  Les  souffl.  cardio-putm.  chez  les  enfants,  Th.  Paris,  189a. 
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plate,  trouver  des  râles  à caractère  présystolique  que  Klippel  et  Lher- 
mitte  (1893)  ont  attribués,  dans  un  cas  au  tiraillement  du  poumon  par  les 
parois  de  l’oreillette  gauche.  Barth  et  Roger  (1865),  Choyau,  ont  signalé 
encore  des  frottements  pleuraux  rythmés  par  la  systole  cardiaque  et  Sou- 
lier a remarqué  également  que  les  frottements  péricardiques  pouvaient 
pour  les  mêmes  raisons,  donnerl’impression  auditive  de  bruits  de  souffle 
cardiaques. 

La  phtisie  pulmonaire  et  les  maladies  organiques  du  cœur  prédis- 
posent fort  peu  aux  souffles  cardio-pulmonaires. 

Diagnostic  différentiel.  — D’après  les  caractères  que  nous  venons  de 
signaler,  les  souffles  organiques  et  les  souffles  cardio-pulmonaires  dif- 
fèrent entre  eux  par  leur  lieu  d’élection,  leur  moment,  leur  timbre  et 
leur  tonalité,  leur  propagation  et  leur  durée,  l’influence  qu’exercent  sur 
chacun  d’eux  les  mouvements  respiratoires,  ainsi  que  les  différentes  at- 
titudes du  corps,  etc.  Malgré  ces  caractères  distinctifs  sinets,  les  souffles 
cardio-pulmonaires  sont  quelquefois  encore  confondus  avec  certains 
bruits  de  souffles  organiques;  le  diagnostic  différentiel  reposera  sur  les 
points  suivants  : 

1°  Souffles  cardio-pulmonaires  de  la  hase.  — a.  Le  souffle  du  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire  ou  de  1 ' infundibulum  a son  maximum  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  il  est  rude,  holosystolique  et 
s’accompagne  d’un  frémissement  cataire  intense  : le  souffle  cardio-pul- 
monaire de  la  région  préinfundibulaire  est  doux,  mésosystolique,  et  ne 
s’accompagne  d’aucun  frémissement. 

h.  Le  souffle  du  rétrécissement  aortique  siège  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit;  il  se  propage  vers  la  clavicule  ; il  est  assez  rude,  holo- 
systolique, et  accompagné  généralement  d’un  frémissement  cataire 
notable;  le  bruit  cardio-pulmonaire  de  cette  région  est  plus  superficiel, 
plus  doux,  plus  diffus.  Il  n’est  accompagné  d’aucun  frémissement. 

c.  Le  bruit  de  souffle  de  X insuffisance  aortique  est  diastolique,  com- 
mence exactement  avec  le  second  bruit,  et  se  prolonge  durant  la  diastole 
qu’il  remplit  entièrement;  il  peut  siéger  depuis  la  partie  interne  du 
deuxième  espace  droit  jusque  vers  l’appendice  xiphoïde.  Il  présente  géné- 
ralement un  caractère  aspiratif  très  net,  débute  d’une  façon  brusque  et 
s’éteint  progressivement. 

Le  souffle  cardio-pulmonaire  de  la  base  est  plus  bref,  ne  remplit  pas 
exactement  le  grand  silence;  il  est  légèrement  en  retard  sur  le  début  de 
la  diastole,  c’est-à-dire  qu’il  laisse  entre  lui  et  le  second  bruit  normal  un 
très  léger  intervalle;  enfin  il  ne  s’accompagne  d’aucun  des  signes  habi- 
tuels de  l’insuffisance  aortique:  pouls  de  Corrigan,  double  souffle  crural, 
pouls  capillaire,  etc. 

d.  L’ insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  deV artère  pulmonaire , affection 
très  rare  ne  saurait  être  confondue  avec  un  souffle  cardio-pulmonaire,  car 
celui-ci  ne  se  rencontre  jamais  en  cette  région  avec  le  rythme  diastolique- 

2°  Souffles  cardio-pulmonaires  delà  pointe.  — Le  diagnostic  différen- 
tiel avec  X insuffisance  mitrale  demande  quelques  détails  plus  précis  : 
Le  souffle  mitral  est  toujours  holosystolique,  généralement  rude,  râpeux 
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en  jet  de  vapeur,  de  tonalité  liante,  quelquefois  un  peu  aiguë;  son  siège 
maximum  réside  au  niveau  même  de  la  pointe,  et  sa  propagation  s’étend 
fort  loin  dans  l’aisselle  gauche  etmême  jusqu’au  rachis.  Or  le  timbre  rude, 
la  tonalité  haute,  le  siège  apexien  cl  le  rythme  holosystolique  se  re- 
trouvent dans  certains  souffles  cardio-pulmonaires  assez  rares  qui  siègent 
en  dehors  de  la  pointe  ou  parapexiens;  dans  les  cas  douteux,  ce  sera  jus- 
tement ce  siège  à 1,  2,  3 centimètres  en  dehors  de  la  pointe  qu’occupent 
ces  derniers  bruits,  qui  viendra  lever  tous  les  doutes. 

Les  souffles  cardio-pulmonaires  endapexiens  sont,  ou  télésystoliques 
ou  mésosystoliques  ; donc  pas  de  confusion  avec  celui  de  l’insuffisance 
mitrale  qui  est  rigoureusement  holosystolique. 

Enfin,  quant  aux  bruits  de  la  région  apexieyine  meme,  ils  sont  presque 
toujours  mésosystoliques,  et  sont  accompagnés  alors  d’un  battement  né- 
gatif de  la  pointe,  que  nous  avenus  signalé. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  les  souffles  organiques  de  la  pointe 
autres  que  celui  de  l’insuffisance  mitrale,  ne  nous  arrêtera  guère;  nous 
dirons  seulement  que  : 

Le  rétrécissement  mitral  est  caractérisé  par  un  bruit  de  roulement  ou 
de  ronflement  diastolique  qui  se  renforce  presque  toujours  dans  la 
présystole.  Ce  bruit  a son  maximum  au-dessus  de  la  pointe;  il  s’accom- 
pagne d’un  dédoublement  permanent  du  second  bruit  ou  d'une  accen- 
tuation du  deuxième  bruit  pulmonaire,  suivant  l’ancienneté  plus  ou 
moins  grande  de  l’affection.  Le  frémissement  cataire  est  pour  ainsi  dire 
constant. 

Le  rétrécissement  tricuspidien , affection  cardiaque  fort  rare,  est  ca- 
ractérisé par  un  roulement  diastolique  grave  accompagné  de  frémisse- 
ment cataire,  sepassant  à gauche  delà  région  xiphoïclienne.  Les  souffles 
extra-cardiaques  qu’on  pourrait  entendre  dans  cette  région  n’ont  point 
ce  timbre  et  ne  donnent  pas  lieu  au  frémissement  cataire. 

L 'insuffisance  tricuspidienne , beaucoup  plus  fréquente,  a le  même  siège 
que  l'affection  précédente;  elle  se  traduit  par  un  souffle  systolique, 
grave  et  d’intensité  médiocre;  le  bruit  cardio-pulmonaire  qui  pourrait  à 
la  rigueur  se  produire  dans  cette  région,  se  distingue  de  l’affection  tri- 
cuspidienne, en  ce  qu’il  ne  donne  pas  lieu,  comme  celle-ci,  à la  produc- 
tion d'un  pouls  veineux  vrai  de  la  jugulaire  (c’est-à-dire  synchrone  à la 
systole  ventriculaire),  ni  au  pouls  veineux  vrai  hépatique. 

Dans  certaines  circonstances  le  diagnostic  différentiel  peut  être  fait 
en  combinant  V auscultation  et  la  radioscopie.  Potaina  constaté  ainsi  que 
des  souffles  présentaient  leur  siège  exact  au  niveau  même  du  retrait  du 
bord  gauche  du  cœur  dans  l’endroit  où  celui-ci  est  recouvert  par  la  lan- 
guette pulmonaire  de  Luschka,  établissant  ainsi  que  les  souffles  entendus 
étaient  bien  des  souffles  cardio-pulmonaires. 

Pour  la  facilité  de  l’étude  des  souffles  cardio-pulmonaires,  nous  en 
avons  résumé  les  principaux  caractères  dans  les  trois  tableaux  qui  vont 
suivre  : 
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TOPOGRAPHIE  DES  SOUFFLES  CARDIO-PULMONAIRES 


La  figure  R9  et  le  tableau  ci-joint  indiquent  les  sièges  multiples  occu- 
pés par  les  souffles  anorganiques  ainsi  que  leur  fréquence  clans  ces  diffé- 
rentes régions. 

La  ligne  AB  est  la  ligne  de  matité  supérieure  du  foie  ; le  contour  BCIJ 
représente  la  grande  matité  du  cœur  obtenue  par  la  percussion  suivant 


la  technique  indiquée  précédemment  ; la  lettre  D répond  à la  pointe  du 
cœur;  la  droite  BD  représente  le  bord  droit  du  cœur:  les  courbes  EF, 
GD,  DE  limitent  la  petite  matité  cardiaque.  Les  surfaces  ponctuées 
représentent  les  divers  sièges  des  souffles  anorganiques. 


’ Zone  basilaire  . 


; région  préaortique 

‘ ' I région  préinfundibulaire. 


souffle  anorganique  rare. 

id.  fréquent. 


Zone 

mésocardiaque. 


I région  préventriculaire 

) gauche souffles  anorganiques  fréquents. 

] région  sternale id.  rares. 

f région  xiphoïdienne  ....  id.  rares. 


i région  sus-apexienne. . . . souffles  anorganiques  fréquents. 

\ région  apexienne  propre- 

Zone  apexienne. . < ment  dite id.  peu  fréquents. 

I région  endapexienne ... . id.  fréquents. 

. f région  parapexienne  ... . id.  fréquents. 

Zone  de  la  petite  matité souflles  anorganiques  toujours 

absents. 
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A.  DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  DES 

1 

SOUFFLES  DE  LA  BASE  DU  COEUR 

*■ 

1°  Souffles  systoliques 

ORGANIQUES 

CARDIO-PULMONAIRES 

1°  Rétrécissement  de  l’artère  pul- 

Le  souffle  cardio-pulmonaire  de 

monaire  : 

celte  région  (base  à gauche)  est  : 

Maximum  : 

2e  espace  intercostal 

Pré  i n fu  n di  bulaire. 

gauche. 

Doux,  fréquent. 

Rude,  holosystolique. 

Mèso systolique  : 

Frémissement  cataire  intense. 

Pas  de  frémissement  cataire. 

Propagation  du  souffle  vers  la  cia- 

Pas  de  propagation. 

vieille  erauche  et  s’éteint  ensuite. 

Le  souffle  cardio-pulmonaire  de 

• ° 

2°  Rétrécissement  aortique  : 

celte  région  (base  à droite)  est  : 

Maximum ,2e  espace  intercostal  droit  : 

Rare;  môme  siège  que  le  souffle  or- 

Assez  rude,  holosystolique. 

ganique  mais  plus  superficiel. 

Frémissement  cataire. 

Plus  doux. 

Propagation  vers  la  clavicule  et  la 

Pas  de  frémissement  cataire. 

région  cervicale  du  côté  droit. 

Pas  de  propagation. 

2°  Souffles  diastoliques 

1°  Insuffisance  aortique  : 

Diastolique , 

commence  exactement 

avec  le  2e  bruit,  et  se  prolonge  du- 

Le  souffle  cardio -pulmonaire 

rant  la  diastole  qu'il  remplit  entière- 

diastolique  : 

ment.  Peut  siéger  depuis  la  partie 

interne  du 

2e  espace  intercostal 

Relativement  rare. 

droit,  jusque  vers  l’appendice  xi- 

Plus  bref. 

phoïde. 

Ne  remplit  pas  exactement  le  grand 

Doux,  aspiratif. 

silence. 

Débute  brusquement  puis  s'éteint  pro- 

En  retard  sur  le  début  cle  la  dias- 

gressivement. 

tôle  (méso-diastolique). 

Association  , 

pouls  capillaire, 

avec  1 

pouls  de  Corrigan, 

signes 

Battements  tumul- 

Absence  des  « signes  artériels  ». 

artériels 

tueux  des  artères 

de 

l'insuffisance  1 
aortique  : 

| du  cou,  etc. 

2°  Insuffisance  de  l’artère  pulmonaire  : 

Le  diagnostic  différentiel  avec  le  souffle  cardio-pulmonaire  diastolique  n’est 

point  à faire,  car  celui-ci  n'existe  pour  ainsi  dire  jamais  dans  la  région  de 

l'artère  pulmonaire  ou  de  l'infundibulum. 
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B.  autres  souffles  anorganiques. — Ces  souffles  qui,  à l’heure  pré- 
sente, constituent  encore  un  des  points  les  plus  discutes  de  la  pathologie 
cardiaque , sc  rencontrent  en  dehors  de  toute  altération  organique;  les 
uns,  véritablement  rares , ont  une  origine  vasculaire , les  autres  beaucoup 
plus  frequents  sont  rattachés  parles  auteurs  à trois  causes  principales  : 
Y anémie,  les  maladies  fébriles  et  certains  états  nerveux. 

I . Souffles  extra-cardiaques  d'origine  vasculaire.  — Il  existe  une  va- 
riété de  bruits  de  souflle,  lesquels,  bien  que  perçus  dans  la  région  de  la 
base  du  cœur,  ne  se  produisent  pas  dans  cet  organe  mais  dans  les  vais- 
seaux de  voisinage  (veine  cave  supérieure,  veines  jugulaires,  veines 
intra-thoraciques,  tronc  ou  branches  de  l’artère  pulmonaire,  etc.). 
C’est  ainsi  qu’ont  été  décrits  plusieurs  cas  où,  le  souffle  étant  diasto- 
lique/ o répart  a le  diagnostic  erroné  d’insuffisance  aortique.  Litten(1887) 
en  a~cité  quelques  observations,  Sahli  (1895)  en  a observé  trois  cas  chez 
des  jeunes  filles,  et  bien  avant  ces  auteurs  Duroziez  (1885)  en  avait  rap- 
porté un  cas  avec  intégrité  complète  des  valvules  sigmoïdes  constatée  à 
l’autopsie.  Potain  pense  également  que  chez  les  anémiques,  certains 
souflles  diastoliques  pourraient  peut-être  se  produire  dans  les  gros  troncs 
veineux  de  la  base  du  cœur.  La  pathogénie  de  ces  souffles  extra-cardiaques 
d’origine  vasculaire  reste  encore  obscure  en  bien  des  points  : dans  un 
cas  signalé  par  Weill  (1876),  on  trouva  chez  une  jeune  fille  de  14  ans  un 
souffle  diastolique  permanent  de  la  base  du  cœur  par  compression  adé- 
nopatlüque  des  veines  pulmonaires  gauches;  à l’autopsie,  les  sigmoïdes 
aortiques  et, pulmonaires  étaient  normales. 

Dans  la  région  apexienne  ou  plutôt  vers  l'appendice  xiphoïde,  Litten 
a signalé  un  souffle  qu'il  a cru  pouvoir  attribuer  à la  compression 
exercée  par  le  foie  hypertrophié  et  déplacé,  sur  la  veine  cave  infé- 
rieure. 

II.  Souffles  de  la  chlorose  et  de  V anémie.  — Ils  correspondent  à 
l’immense  majorité  des  souffles  dits  anorganiques.  On  les  a décrits  à 
chacun  des  quatre  orifices  du  cœur,  mais  avec  des  différences  mar- 
quées de  timbre  et  de  tonalité.  Jaccoud  déclare  que  l’existence  de 
chacun  d’eux  n’est  pas  douteuse;  cependant  ces  souilles  occupent  de 
préférence  la  base  du  cœur,  et  quelquefois  à un  degré  moindre,  la  région 
de  la  pointe. 

1°  Souffle  de  la  base  du  cœur.  — Siège.  — Ce  souffle,  localisé  au 
niveau  de^Xaorle^  par  Hope,  Bouillaud,  etc.,  occupe  au  contraire,  de 
l’avis  à peu  près  unanime,  la  région  de  V artère  pulmonaire  et  de  son  in- 
fundibulum , c’est-à-dire  qu’il  présente  son  maximum  dans  le  deuxième, 
espace  intercostal  gauche,  le  long  du  bord  du  sternum  ; cette  fréquence 
de  localisation  sur  laquelle  G.  Paul  a beaucoup  insisté,  sérail  environ 
de  59  0/0  d’après  Sansom. 

Caractères.  — Ce  souflle  a un  timbre  doux,  il  est  superficiel,  s’entend 
dans  une  zone  très  limitée  et  ne  se  propage  pas  au  delà;  il  est  fugace, 
transitoire  et  susceptible  de  se  modifier  sous  l’influence  des  changements 
d’altitude  et  des  mouvements  respiratoires;  enfin  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  il  est  mésosystolique. 

baujé,  3"  édit. 
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Le  mécanisme  du  souffle  anémique  de  la  base  a été  expliqué  de  diffé- 


rentes façons  : 

à.  Laënnec,  qui  le  premier  constata  l'existence  de  ces  bruits,  les 
croyait  produits  par  le  bruit  rotatoire  de  contraction  du  myocarde,  exa- 
géré par  un  état  spasmodique  du  cœur  à la  suite  de  quelque  trouble 
nerveux.  Celle  explication  est  inadmissible  puisqu’on  sait  que,  contrai- 
rement aux  muscles  soumis  à la  volonté  qui  se  contractent  par  une  série 
de  secousses  confondues  dans  une  sorte  de  tétanisation,  le  myocarde, 
qui  n’est  point  un  muscle  volontaire,  présente  une  secousse  unique  à 
chacune  de  ses  systoles  ; il  ne  se  tétanise  pas  en  se  contractant  et  par 
conséquent  ne  produit  aucune  vibration  (Marey). 

b.  C.  Paul  a proposé  une  interprétation  mixte;  pour  que  le  souffle  se 
produise  il  faut  deux  conditions  : « l’anémie  et  le  spasme  des  vaisseaux. 
LTne  anémie  profonde  sans  spasme  ne  le  donne  pas.  Des  spasmes  actifs 
avec  une  anémie  beaucoup  moindre  peuvent  le  produire  ».  C’est  pour- 
quoi il  a désigné  ce  bruit  sous  le  nom  de  souffle  a ném o -sp as m o clique  de 
V artère  pulmonaire* . 

Sansom  a émis  une  théorie  très  voisine  de  celle-ci.  Pour  lui,  l’anémie 
a pour  conséquence  de  produire  des  troubles  neuro-musculaires  qui 
engendrent  des  souffles  cardiaques  à siège  variable,  mais  perceptibles 
surtout  au  niveau  de  l’infundibuhim  de  l’artère  pulmonaire  à cause  de 
sa  minceur  et  de  sa  situation  superficielle.  L’infundibulum,  affaibli  dans 
son  influx  nerveux,  lutterait  en  vain  contre  la  tension  de  l’artère  pul- 
monaire, exagérée  encore  par  l’anémie,  et  sa  fatigue  se  manifesterait 
alors,  comme  pour  les  muscles  volontaires,  par  une  sorte  de  tremble- 
ment qui  engendrerait  des  vibrations  sanguines  et  un  bruit  de  souffle. 

Pour  C.  Paul,  nous  avons  dit  que  la  genèse  du  souffle  nécessitait  deux 
facteurs  : le  spasme  et  l’anémie.  Or  si  le  spasme  est  localisé  à l’artère 
pulmonaire,  il  va  avoir  pour  conséquence  de  ralentir  le  courant  sanguin 
et  conséquemment  de  diminuer  les  conditions  favorables  à la  production 
du  souffle,  ainsi  que  cela  se  produit  pour  tout  rétrécissement  placé  sur 
un  vaisseau  en  aval  du  siège  du  bruit  soufflant.  Au  contraire,  si  le  spasme 
existe  dans  le  cœur  lui-même,  il  va  produire  des  contractions  plus  ra- 
pides, et  par  suite,  une  sorte  de  tachycardie,  ou  bien  encore  une  altéra- 
tion dans  le  rythme  physiologique  par  suite  du  raccourcissement  des 
systoles.  Or,  les  souffles  dits  anémiques  n’étant  liés  ni  à une  accélération 
des  bruits  du  cœur,  ni  à aucune  modification  dans  le  rythme  de  ceux-ci 
le  spasme  ne  saurait  plus  être  admis. 

Reste  le  second  facteur  : l 'anémié.  Celle-ci,  il  faut  le  reconnaître,  in- 
diquée par  Bouillaud,  est  admise  par  la  très  grande  majorité  des  auteurs, 
encore  que  les  raisons  qu’ils  donnent  pour  expliquer  les  phénomènes 
soient  fort  dissemblables. 

Potain  a déclaré,  que  «à  aucun  titre,  on  ne  peut  considérer  ces  souffles 
comme  résultant  directement  de  l’anémie,  ni  de  l’ hydrémie  ». 

Il  montre  d'abord  que  si  l’hydrémie  (c’est-à-dire  rabaissement  de  la 


1.  C.  Paul,  Soc.  Mécl.  hôpit Paris  1818,  p.  13. 
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densité  du  sang  par  diminution  du  nombre  des  globules)  est  une  condi- 
tion favorable  à la  production  des  souffles  vasculaires,  elle  n’y  suffit  point 


à elle  seule,  et  il  faut  encore  que  le  liquide  ait  à passer  par  une  ouverture 
qui  lui  donne  accès  dans  un  espace  plus  large.  Or  lorsque  ces  conditions 
se  trouvent  réalisées,  on  peut  voir  facilement,  par  une  série  d'expériences 
curieuses,  pratiquées  avec  le  liquide  sanguin  lui-même,  que  si  un  liquide 
faible  en  globules,  s’écoulant  à travers  un  espace  étroit,  donne  naissance 
à un  bruit  plus  intense  que  celui  engendré  par  un  liquide  plus  riche  en 
globules,  il  suffit  d’autre  part  que  le  liquide  plus  épais  s’écoule  avec  la 
même  vitesse  que  le  liquide  pauvre,  pour  que  \' intensité  des  bruits 
s'égalise.  Celle-ci  est  donc  fonction  de  la  vitesse  du  courant  et  non  de  la 
composition  du  liquide;  donc  l’hydrémie  n’est  point  la  cause  directe  du 
souffle  des  chloro-anémiques. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  on  sait  que  la  quantité  de  sang  qui,  à 
chaque  systole,  traverse  les  deux  orifices  artériels  est  nécessairement  la 
même,  puisque  « c’est  le  même  sang  qui  les  aborde  successivement  l'un 
et  l’autre  ».  Or  si  on  se  rappelle  que  l’orifice  aortique  est  plus  étroit  que 
l'orifice  pulmonaire,  et,  d'autre  part,  que  la  durée  de  la  systole  est  for- 
cément la  même  pour  chacun  des  ventricules,  il  en  résulte  que  le  sang 
passe  incontestablement  plus  vite  à travers  l’orifice  aortique  qu’à  travers 
l’orifice  pulmonaire,  et  que  si  un  souffle  hydrémique  devait  se  produire 
dans  l'un  ou  l’autre  de  ces  orifices,  ce  serait  dans  l’aorte  qu’on  le  rencon- 
trerait; or  nous  avons  dits,  au  contraire,  que  ce  souffle  se  perçoit  auniveau 
de  l'artère  pulmonaire  ; il  n’a  donc  aucun  rapport  direct  avec  l’anémie. 

C.  Paul  a déclaré  que  la  qualité  veineuse  du  sang  est  la  cause  qui 
produit  des  souffles  dans  l’artère  pulmonaire,  lesquels,  d’un  autre  côté, 
ne  se  produisent  pas  dans  l’aorte.  Or  le  sang  artériel  du  ventricule  gauche 
et  le  sang  veineux  du  ventricule  droit  ont  identiquement  la  même  com- 
position, au  point  de  vue  de  la  richesse  en  globules,  ce  n’est  donc  pas  en 
raison  de  sa  composition  différente  que  le  sang  pourrait  souffler  dans 
l'artère  pulmonaire  et  non  dans  l’aorte.  D’ailleurs  ce  n’est  point  parce 
qu'il  est  veineux  que  le  sang  entre  en  vibration  dans  les  veines  du  cou 
plus  aisément  que  dans  les  artères,  mais  c’est  parce  qu’il  circule  dans 
des  vaisseaux  à calibres  moins  réguliers,  à parois  plus  minces  et  plus 
facilement  compressibles. 

Ainsi,  on  ne  peut  admettre  que  ces  souffles  se  passent  dans  l’artère 
pulmonaire,  «puisqu’on  ne  peut  leur  y trouver  absolument  aucune  raison 
d’être  ». 

C.  Paul  a prétendu  encore  que  le  souffle,  dit  anémique,  s’accompagne 
« toujours  d’un  bruit  de  souffle  jugulaire  »,  le  fait  est  inexact  et  il  n’existe 
aucune  corrélation  entre  les  deux  phénomènes;  beaucoup  de  sujets  pré- 
sentent un  bruit  de  souffle  auniveau  de  l’artère  pulmonaire  avec  absence 
de  tout  bruit  au  niveau  des  jugulaires;  réciproquement,  chez  un  grand 
nombre  de  chlorotiques,  on  trouve  un  souffle  hydrémique  dans  les  vais- 
seaux veineux  du  cou,  et  aucun  bruit  soufflant  au  niveau  de  l’artère  pul- 
monaire. Lorsque  les  deux  souffles  existent,  ils  se  manifestent  parallèle- 
ment, mais  sans  rapport  immédiat  l’un  avec  l’autre. 


SÉMÉIOLOGIE  DU  COEUD  ET  DES  VAISSEAUX 


132 

Enfin,  si  en  dernier  lieu  on  rapproche  les  caractères  de  ces  bruits  dits 
anémiques  de  ceux  que  nous  avons  assignés  aux  souffles  cardio-pulmo- 
naires, on  voit  qu’il  y a entre  eux  ressemblance  si  étroite  que  la  distinc- 
tion parait  impossible  ; on  est  doncamené  à cette  conclusion  logiqueque 
les  souffles  dits  anémiques  de  la  base  du  cœur  sont  des  souffles  cardio- 
pulmonaires,  par  conséquent  sans  rapport  direct  avec  V hydrémie  chlo- 
rotique. 

Cependant  on  ne.  peut  nier  que  les  souffles  cardiaques  soient  fréquents 
dans  la  chlorose,  ils  ne  dépendent  point  de  l’anémie,  mais  peuvent 
s’expliquer  comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  parce  que  la  chlorose 
exerce  une  influence  évidente  sur  le  système  nerveux,  qu’elle  engendre 
une  excitabilité  cardiaque  toute  particulière,  que  le  cœur  des  chloro- 
tiques est  généralement  petit,  condition  favorable  à la  production  des 
souffles  cardio-pulmonaires,  enfin  peut-être  aussi  par  l’évacuation  facile 
des  cavités  ventriculaires  dans  un  système  artériel  où  la  tension  reste 
faible  en  général. 

Le  souffle  anémique  cm*  existe  cependant,  mais  il  est  extrêmementrare 
et  Potain  déclare  n’en  connaître  pas  plus  de  quatre  à cinq  exemples.  Ce 
souffle  a été  observé  chez  des  hommes  venant  d’avoir  de  grandes  hémor- 
rhagies traumatiques  ou  encore  chez  des  femmes  épuisées  par  d’incessantes 
métrorrhagies.  Il  se  distingue  des  bruits  de  sou  file  dits  anémiques,  par 
sontimbre  assez  bref  e t de  tonalité  élevée,  par  son  moment,  très  exactement 
systolique,  par  son  siège  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  au 
niveau  de  V orifice  aortique, 'c t enfin  par  sa  propagation  dans  la  direction 
de  l’aorte. 

Bien  que  l’opinion  de  Potain  soit  acceptée  par  la  majorité  des  auteurs, 
il  convient  de  faire  remarquer  que  Tripier  et  Dévie  (1897)  ont  proposé 
une  autre  interprétation,  sur  laquelle  d’ailleurs  on  pourrait  faire  des 
réserves.  Ces  ailleurs  sont  d’avis  que  les  souffles  anémiques  ont.  sans  res- 
triction, une  origine  intra-cardiaque  et  que  les  deux  conditions  essen- 
tielles de  production  de  ces  souffles  résident,  d’une  part,  dans  une  alté- 
ration du  sang  et  de  l’autre,  dans  une  impulsion  exagérée  de  la  base  du 
cœur  contre  la  paroi.  Ces  conditions  se  trouvent  réalisées  dans  les  états 
anémiques  avec  hypoglobulie  ainsi  que  dans  les  cas  où  le  nervosisme, 
ou  encore  l’état  émotionnel,  augmentent  la  brusquerie  de  la  contraction 
cardiaque.  Le  souffle  de  la  base  siégerait  au  niveau  de  l’infundibulum  et 
de  l’artère  pulmonaire,  et  serait  causé  par  l’impulsion  cardiaque  exagé- 
rée, comprimant  ces  deux  organes  contre  la  paroi  thoracique,  réalisant 
ainsi  ce  que  produit  sur  les  vaisseaux  la  pression  du  stéthoscope  ou  sim- 
plement celle  du  doigt.  Quant  au  souffle  de  la  pointe,  il  serait  fréquem- 
ment la  simple  propagation  de  celui  de  la  base,  mais  il  pourrait  être 
causé  aussi  par  la  pression  de  cette  zone  contre  la  paroi  thoracique,  au 
moment  de  la  systole  du  ventricule  droit. 

2°  Souffle  de  la  région  de  la  pointe.  — Il  arrive  fréquemment  qu’on 
rencontre  chez  les  chlorotiques  des  bruits  de  souffle  au  voisinage  de  la 
pointe  du  cœur;  ils  ont  été  considérés  souvent  comme  symptomatiques 
de  l’anémie,  mais  expliqués  par  des  mécanismes  fort  différents. 
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a.  Parrol,  ayant  rencontré  quelquefois  chez  des  chlorotiques  la  coïn- 
cidence d’un  souffle  au  niveau  de  la  région  xiphoïdienne  et  un  pouls 
veineux  des  jugulaires,  avait  émis  cette  hypothèse  que  le  souffle  cardiaque 
des  chlorotiques  est  dû  à une  insuffisance  tricuspidienne.  Cette  hypothèse 
11e  saurait  plus  se  soutenir,  car,  d’une  part,  le  souffle  des  chlorotiques 
occupe  très  rarement  la  partie  inférieure  du  sternum,  el  en  second  lieu, 
le  soulèvement  veineux  des  jugulaires,  d’ailleurs  fréquent  chez  certaines 


chlorotiques,  tient  atout  autre  cause  qu’à  une  insuffisance  tricuspidienne 
et  peut  se  distinguer  d’ailleurs  du  pouls  veineux  vrai,  symptomatique  de 
celte  dernière  affection,  en  ce  que  contrairement  à celui-ci,  il  11’est  point 
en  synchronisme  avec  la  systole  des  ventricules  et  le  choc  de  la  pointe 
du  cœur;  il  n'y  a donc  pas  d’insuffisance  tricuspidienne  symptomatique 
de  l’anémie. 

b.  D’après  Hcnschen  (de  Stokholm) 1 les  souffles  anémiques  seraient 
dus  à une  dilatation  cardiaque. 

c.  Une  autre  théorie  veut  que  le  souffle  de  la  chlorose  soit  causé  non 
plus  par  une  insuffisance  tricuspidienne,  mais  par  une  insuffisance  mitrale 
purement  fonctionnelle , c’est-à-dire  sans  lésion  valvulaire.  Cette  insuffi- 
sance se  produirait  suivant  les  uns,  par  dilatation  du  cœur  (Balfour, 
Friedreich,  Heitler),  suivant  les  autres,  par  paralysie  des  muscles 
papillaires,  ou  des  fibres  qui  entourent  les  orifices  auriculo-venlriculaires 
à la  manière  d’un  sphincter  (Hesse  et  Ludwig),  ou  encore  par  contrac- 
ture spasmodique  des  piliers  tenseurs  de  la  valvule  mitrale  (Stores, 
Bamberger,  Cuffer). 

Polain  déclare  que  toutes  ces  suppositions  « non  démontrables,  qui  ne 
reposent  sur  aucun  fait  d'observation  » sont  purement  hypothétiques, 
que  d'ailleurs  d’après  les  caractères  mêmes  du  souffle,  on  peut  conclure 
que  cette  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  «n’existe  réellement  point», 
en  cette  circonstance.  En  effet,  le  souffle  anorganique  de  la  pointe 
généralement  doux  est  le  plus  souvent  en  retard  sur  le  début  de  la  systole  ; 
il  siège  beaucoup  plus  souvent  à côté  de  la  pointe  que  sur  la  pointe  même; 
il  se  propage  peu,  et  le  plus  souvent  pas  du  tout,  vers  l’aisselle  et  le  dos. 
Le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale,  au  contraire,  est  rude,  intense, 
exactement  systolique  ; il  a son  maximum  au  niveau  de  la  pointe  même 
et  se  propage  vers  l’aisselle  et  souvent  même  vers  l’angle  inférieur  de 
l’omoplate.  S’il  y a vraiment  insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  pourquoi 
le  siège  et  la  propagation  du  bruit  seraient-ils  différents  de  ce  qu’ils 
sont  dans  les  cas  de  lésion  organique?  On  comprendrait  encore  une 
différence  de  timbre  et  de  tonalité  du  souffle,  mais  une  différence  de 
siège  et  de  propagation  ne  peut  être  admise. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  est  permis  de  conclure  qu 'aucune  modifica- 
tion, ni  du  sang , ni  des  orifices  du  cœur , ne  peut  rendre  compte  des  souffes 
anorganiques  de  la  pointe,  et  que  ceux-ci  sont  des  bruits  cardio-pulmonaires . 

III.  Souffles  d'origine  adhërcntielle.  — Duponchel 2 a décrit  un  souffle 


1.  Henschen,  Congrès  méd. , Budapest,  1909. 

'1.  Duponchel,  Arch.  de  Méd.  et  de  Phannac.  milit .,  octobre  1901. 
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qu'il  croit  causé  par  le  tiraillementet  la  déformation  delabasede  l’artère 
pulmonaire  survenant  chez  d’anciens  pleurétiques,  ayant  conservé  des 
adhérences  pleur  o-périoardïques  accompagnées  ou  .non  de  symphyse  du 
péricarde  ; elles  produiraient  un  rétrécissement  transitoire  de  V artère  pul- 
monaire. Ce  sou  fil  e serait  doux,  systolique,  susceptible  comme  les 
souffles  cardio-pulmonaires,  de  disparaître  dans  la  position  assise;  il 
siégerait  dans  la  région  préinfundibulaire. 

IV.  On  sait  que  normalement  il  existe,  dans  le  péricarde,  des  franges- 
graisseuses  décrites  par  Gruveilhier  et  plus  tard  par  Poirier,  siégeant 
dans  le  feuillet  viscéral  des  deux  côtés,  et  à la  base  du  cône  péricardique. 
Elles  sont  souvent  pédiculées  et  pendent  dans  la  cavité  de  la  séreuse. 
Ces  franges  peuvent  se  souder  et  Poirier  (1904)  pense  qu’en  pareille 
circonstance,  elles  pourraient  donner  naissance  à certains  souffles  extra- 
cardiaques. 

V.  Souffles  fébriles.  — Les  auteurs  décrivent  dans  le  cours  des  mala- 
dies fébriles;  fièvre  typhoïde , scarlatine,  rougeole,  etc.,  des  bruits  de 
souffle  systoliques  à timbre  généralement  doux.  Sur  deux  mille  cas  obser- 
vés à l’hôpital  d’isolement  d’Aubervilliers,  d’Ànfreville  et  Roger 1 ont 
rencontré  ces  soufflesdans  la  scarlatine  dans  la  proportion  de  350/0  chez 
les  hommes  et  de  60  0/0  chez  les  femmes;  pour  larougeole,  la  proportion 
est  de  20  0/0  chez  les  hommes  et  de  29  0/0  chez  les  femmes.  Ces  bruits 
sont  interprétés  de  façons  fort  différentes;  quelques-uns  relèveraient 
exclusivement  de  lafièvre  etdisparaitraient  totalement  avec  elle;  d’autres, 
véritables  souffles  liquidiens,  seraient  la  conséquence  de  l’altération  du 
sang  consécutive  à la  plupart  des  maladies  aiguës  ; enfin  quelques-uns 
de  ces  souffles  sont  rapportés  à une  myocardite  au  début,  par  exemple 
dans  la  fièvre  typhoïde,  ou  encore,  quoique  plus  rarement,  dans  la  variole. 

Ces  différents  souffles  sont  notés  tantôt  à la  pointe,  tantôt  à la  base  du 
cœur;  par  leur  timbre  doux,  leur  caractère  fugace,  leur  moment  autour 
de  la  systole,  ces  souffles  présentent,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  une 
analogie  si  étroite  avec  les  souffles  cardio-pulmonaires,  qu’on  ne  peut  se 
défendre  d'englober  la  plupart  d’entre  eux  dans  le  groupe  des  souffles 
ex  t ra-card  i aq  u e s . 

VI.  Souffles  des  névroses  cardiaques  et  des  états  neurasthéniques.  — 
Sansom,  dans  la  maladie  de  Basedow,  a constaté  1 1 foissur29,  un  souffle 
au  niveau  de  l’artère  pulmonaire;  ce  souffle,  par  ses  caractères,  ne  diffère 
pas  sensiblement  de  ceux  de  l’anémie,  et  nous  avons  vu  précédemment 
comment  il  faut  comprendre  le  mécanisme  de  ce  bruit. 

On  sait,  d’autre  part,  que  le  goitre  exophthalmique  est  la  maladie  qui 
présente  le  maximum  de  fréquence  des  souffles  cardio-pulmonaires. 

C’est  sans  doute  à des  souilles  de  cette  nature  que  Richterfait  allusion 
lorsqu’il  signale  certains  troubles  cardiaques  chez  les  neurasthéniques. 

11  esl  possible,  d’autre  part,  que  quelques-uns  de  ces  souffles  puissent 
s’expliquer  par  des  rétrécissements  ou  des  insuffisances  valvulaires  sans 
lésion  anatomique,  et  d 'origine  purement  spasmodique . 


1.  D’ànfheville,  T/l.  Paris,  1900. 
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VII.  Souffles  de  la  grossesse  et  de  Vétat  puerpéral.  — Signalés  par 
quelques  accoucheurs  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  ils  oui  été 
rencontrés  encore  après  l'accouchement,  et  Money  les  a notés  dans  une 
proportion  de  75  0/0.  Ces  souffles,  tantôt  doux,  tantôt  plus  rudes,  coïn- 
cidant avec  la  systole  ventriculaire,  ont  été  rencontrés  dans  des  sièges 
divers  : tantôt  au  niveau  de  l’infundibulum  du  ventricule  droit,  tantôt 
au  niveau  de  l'appendice  xiphoide.  Ces  souffles  fugaces,  transitoires, 
variant  d’intensité  suivant  les  attitudes  de  la  patiente,  ressemblent  beau- 
coup comme  on  le  voit  aux  souffles  dits  anémiques,  et  sans  nul  doute, 
peuvent  recevoir  l’interprétation  que  nous  avons  donnée  de  ces  derniers. 

4.  Frottements  péricardiques.  — Nous  indiquerons  seulement  ici 
leurs  caractères  généraux,  remettant  leur  description  détaillée  au  cha- 
pitre  de  la  Péricardite  sèche  où  elle  sera  mieux  à sa  place. 

Déjà  nous  avons  dit  que  ces  frottements  se  manifestent  le  plus  sou- 
vent à la  pafpation,  par  une  sorte  de  frôlement  superficiel  de  va-et- 
vient  dont  l'intensité  est  variable. 

L'auscultation,  d’une  importance  autrement  grande,  nous  montre  que 
le  frottement  péricardique  se  rencontre  de  préférence  à la  base  du  cœur, 
vers  le  troisième  ou  quatrième  cartilage  costal  du  côté  gauche , ou 
encore  au  niveau  de  l’origine  de  Y artère  pulmonaire  ou  encore  à la  par- 
tie inférieure  du  sternum;  il  est  plus  rare  au  niveau  de  la  pointe.  C’est 
un  bruit  superficiel , sans  propagation , ni  rapport  ex.œt  avec  les  temps  de 
la  révolution  cardiaque  (il  peut  être  présystolique,  méso-systolique,  ou 
méso-diastolique),  son  timbre  est  très  variable  : tantôt  doux,  tantôt  rude. 
Dans  le  premier  cas,  il  a été  comparé  au  frôlement  de  la  soie,  au  frois- 
sement de  la  neige  gelée  ; dans  le  second,  à un  bruit  de  râpe,  d’é trille, 
de  cuir  neuf  sous  le  cavalier  (Laennec),  ou  encore  au  bruit  de  claquement 
d’un  billet  de  banque  (Bouillaud). 

Le  frottement  péricardique  ne  se  propage  pas  au  delà  de  son  foyer  de 
production  : il  naît  et  meurt  sur  place,  suivant  l’expression  consacrée  ; 
exceptionnellement  il  a pu  se  propager  dans  le  dos  (Leclerc  et 
Ciiappet). 

Le  frottement  péricardique  augmente  très  notablement  d 'intensité 
dans  la  station  assise  ou  verticale,  ou  encore  par  la  pression  du  stéthos- 
cope sur  la  région  précordiale  (Stores)  ;il  diminue  dans  le  décubitus  dorsal. 

Pour  Potain,  Eichhorst,  le  frottement  augmente  durant  l'inspiration  ; 
pour  Sansom,  au  contraire,  cette  augmentation  coïncide  avec  l’expi- 
ration. 

Le  frottement  péricardique  peut  ne  durer  que  quelques  heures  seule- 
ment et  présenter  en  vingt-quatre  ou  trenté-six  heures  des  modifications 
considérables  dans  le  siège,  l’intensité,  le  timbre  et  le  rythme  des  bruits. 
Sa  présence  n’indique  pas  forcément  qu’il  n’y  a pas  de  liquide  dans  le 
sac  péricardique,  car  le  liquide  peut  s’accumuler  en  arrière  du  cœur  et 
le  frottement  persister  encore,  surtout  au  niveau  de  la  base. 

Le  frottement  péricardique  doit  être  distingué  du  frottement  pleural 
et  des  souffles  qu’on  peut  entendre  à la  région  précordiale. 

a.  Le  frottement  pleural  est  presque  toujours  lié  aux  mouvements  res- 
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piratoires  el  il  surfil  de  faire  suspendre  la  respiration  pour  voir  dispa- 
raître le  frottement  pleural.  Cependant  il  peut  quelquefois  être  rythmé 
par  les  mouvements  du  cœur;  dans  ce  cas, si  on  fait  pratiquer  une  inspi- 
ration forcée,  le  frottement  pleural  se  suspend,  alors  que  le  frottement 
péricardique  s’accentue  le  plus  souvent  pendant  ce  temps  de  la  respira- 
tion (Maurice  Raynaud). 

b.  Les  souffles  organiques , outre  leur  timbre  qui  est  différent,  siègent 
toujours  au  niveau  d’un  des  orifices  du  cœur,  ils  se  propagent  nettement 
dans  des  directions  toujours  les  mêmes  : ceux  de  la  base  vers  la  clavi- 
cule droite  et  la  carotide  du  même  côté,  ceux  de  la  pointe  vers  l’aisselle 
gauche  et  même  le  rachis.  Ces  souftles  correspondent  exactement  à la 
présystole,  à la  systole  ou  à la  diastole,  et  ce  rapport  reste  invariable 
pendant  toute  la  vie  du  malade,  etc. 

c.  Les  souffles  anorganiques , d’origine  cardio-pulmonaire  sont  géné- 
ralement doux,  aspiratifs,  siègent  surtout  au-dessus  de  la  pointe  ou  au 
niveau  de  la  région  préventriculaire  gauche  ; ils  sont  surtout  méso- 
systoliques, sans  propagation,  et  contrairement  aux  frottements  péri- 
cardiques, diminuent  dans  la  station  assise  ou  verticale,  augmentent 
dans  le  décubitus  dorsal;  enfin  ils  ne  s'accompagnent  d’aucun  trouble 
fonctionnel  du  côté  du  cœur. 

Auscultation  du  coeur  par  la  région  dorsale.  — Nous  avons  indiqué 
précédemment  toute  l'importance  que  peut  présenter,  dans  le  rétrécis- 
sement mitral  notamment,  l'exploration  du  cœur  parla  percussion  de  la 
région  dorsale  gauche.  L’auscultation  pratiquée  dans  cette  même  région 
peut  fournir  quelquefois  des  résultats  intéressants  sur  lesquels  Duroziez  ', 
Libensky 1  2 et  plus  tard  Ciccordani3  ont  spécialement  insisté. 

D’après  le  premier  de  ces  auteurs,  dans  les  affections  mitrales  compli- 
quées de  dilatation  notable  du  cœur  droit,  la  pointe  du  cœur  et  le  ven- 
tricule gauche  sont  entraînés  en  arrière  près  de  la  paroi  postérieure  du 
thorax,  et  le  maximum  d’intensité  du  souffle  est  localisé  près  de  l'angle 
inférieur  de  l’omoplate  gauche;  plus  le  cœur  droit  est  dilaté  et  plus  les 
bruits  du  cœur  gauche  sont  perçus  au  niveau  de  la  région  dorsale  ; c’est 
donc  là  un  signe  excellent  peimeltant  de  juger  le  degré  de  dilatation 
du  cœur  droit. 

Ciccordani  pense  que  le  souffle  de  l’insuffisance  aortique  peut  être  assez 
fréquemment  perçu  en  arrière,  à droite  de  la  colonne  vertébrale  au 
niveau  des  troisième  elquatrième  vertèbres  dorsales,  parfois  même  jusque 
vers  la  huitième.  Les  bruits  de  souffle  des  anévrysmes  de  l'aorte  se 
transmettent  en  arrière,  le  plus  souvent  à droite,  quelquefois  à gauche 
el  on  les  entendrait  jusqu’au  niveau  de  la  septième  vertèbre  dorsale. 
Mais  avant  ces  auteurs,  quelques  cardiopalhologistes,  el  en  tête  Duroziez, 
savaient  déjà  que  le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale  se  propage  très 


1.  Duroziez,  « Le  souffle  en  arrière  comme  sign.  d’insuffis.  mitrale  '>,  Union  Médicale, 
p.  94,  1891. 

2.  Libensky,  Sbornilc  Klinicky , V,  p.  3,  1904. 

3.  Ciccordani,  La  ascollazione  dorsale  del  cruore , etc.,  Naples,  1906. 
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nettement  vers  la  région  dorsale  gauche  entre  le  bord  spinal  de  l’omo- 
plate cl  le  rachis,  au  niveau  des  sixième  et  septième  vertèbres  dorsales, 
c’est-à-dire  dans  la  région  correspondant  à l’oreillette  gauche,  vers 
laquelle  le  souille  se  transmet  également. 


L’AORTE  ET  LES  ARTÈRES 


I.  — EXPLORATION  DE  L’AORTE 

Elle  complète  les  résultats  fournis  par  l’exploration  du  cœur,  et  ren- 
seigne le  clinicien  sur  le  volume  normal  ou  anormal  de  ce  vaisseau. 

A.  Inspection.  — Elle  ne  donne  de  renseignements  que  dans  les  cas 
d’anévrysme  de  l’aorte.  Dans  ce  cas,  à gauche,  mais  plus  fréquemment  à 
droite  du  sternum,  on  distingue  à jour  frisant  des  soulèvements  systo- 
liques dus  à la  distension  de  la  poche  qui  peut  soulever  le  plastron 
sterno-costal  formant  une  tumeur  sphérique  ou  ovoïde  irrégulière,  du 
volume  d'une  petite  noisette  à celui  du  poing  de  l’adulte.  Cette  tumeur 
est  pulsatile  et  animée  de  mouvements  expansifs  rendus  plus  sensibles 
par  le  procédé  classique  des  petits  morceaux  de  papier  blanc  collés  par 
leur  base  sur  le  centre  de  la  tumeur,  ou  encore  par  la  simple  imposi- 
tion de  deux  doigts  que  l'on  voit  rejetés  fortement  en  avant  à chaque 
systole. 

B.  Palpation.  — La  palpation  large  avec  la  main  permet  souvent  de 
déceler  la  présence  de  battements  profonds,  simples  ou  doubles,  que 
leur  peu  d’amplitude  ne  permettait  pas  tout  d’abord,  de  déceler  à simple 
vue.  Elle  permet  encore  de  percevoir  au  niveau  de  la  tumeur  un  frémis- 
sement vibratoire,  un  thrill  plus  ou  moins  considérable. 

C.  Percussion.  — Au  dire  de  Friedreich,  la  percussion  de  la  région 
préaortique  ne  fournirait  de  renseignements  sur  le  volume  de  l’aorte 
que  lorsqu’il  est  augmenté,  et  ne  donnerait  rien  lorsque  le  vaisseau  est 
normal.  Cependant  Peter,  pratiquant  la  percussion  chez  un  grand 
nombre  de  sujets,  est  arrivé  à donner  une  mesure  moyenne  du  diamètre 
transversal  de  l'aorte  chez  l’homme  et  chez  la  femme. 

La  percussion  de  la  région  préaortique  doit  cire  pratiquée  avec  une 
certaine  force,  et  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit , en  allant  des 
parties  sonores  du  thorax  vers  les  parties  mates,  c'est-à-dire  de  dehors  en 
dedans,  de  la  région  axillaire  vers  le  sternum.  Chez  les  emphysémateux 
à thorax  très  bombé,  lorsque  le  malade  est  couché,  l’aorte  se  dérobe  à 
la  percussion  en  raison  de  son  éloignement  du  sternum;  c’est  pourquoi 
Peter  conseille,  dans  ce  cas,  de  faire  asseoir  le  malade  et  même  de  le 
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faire  pencher  un  peu  en  avant,  de  faeon  à rapprocher  le  plus  possible 
l’aorte  du  sternum. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  opérant  ainsi,  ce  clinicien  décèle  une  matité 
figurant  le  diamètre  transversal  de  l’aorte  à l’état  normal , et  lui  assigne 
les  mensurations  suivantes  : 


chez  l'homme 


chez  la  femme 


minimum  . 
maximum  : 
ordinairement 

minimum  : " 
maximum  : 
ordinairement 


4 centimètres; 
55  multimètres; 

5 centimètres. 

25  millimètres  ; 
35  millimètres  ; 
30  millimètres. 


Au-dessus  de  ces  dimensions,  on  devrait  donc  conclure  à une  dilata- 
1 ion  de  l’aorte. 

Cependant  Potain  a fait  remarquer  que  la  percussion  de  l’aorte  dans 
sa  largeur  est  très  délicate,  car  à gauche  la  ligne  de  séparation  entre 
l’artère  pulmonaire  et  l’aorte  est  difficile  à établir  ; à droite  au  contraire, 
délimiter  l’aorte  est  facile,  et  à V état  normal,  on  se  rappellera  qu'elle  ne 
dépassé  pas  le  bord  droit  du  sternum.  Si  donc  la  matité  dépasse  le  bord 
droit  de  cet  os,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  on  peut  conclure  que 
V aorte  est  distendue. 

Mais  d’autre  part,  l’aorte,  qui  sous  T influence  de  l’athérome  s'élargit 
et  présente  une  lumière  plus  grande,  s'allonge  également,  et  comme  elle 
est  fixée  à ses  deux  extrémités,  elle  devient  sinueuse.  Ce  phénomène 
s’observe  très  nettement  pour  d’autres  artères,  par  exemple  sur  la  tem- 
porale superficielle,  dont  les  sinuosités  serpentines  sont  si  manifestes 
sous  la  peau,  chez  les  artérioscléreux. 

D’un  autre  côté,  si  l’on  trouve,  par  exemple,  que  la  matité  aortique 
dépasse  le  bord  droit  du  sternum  de  2 centimètres,  on  est  forcé  d'ad- 
mettre que  celte  même  augmentation  existe  également  vers  la  gauche  à 
l’autre  extrémité  de  son  diamètre;  il  y aurait  donc  lieu  d’aj-outer  4 cen- 
timètres aux  4 à 5 centimètres  que  le  vaisseau  mesure  normalement, 
ce  qui  donnerait  un  diamètre  aortique  de  8 à 9 centimètres,  absolument 
inconnu  dans  l’espèce  humaine. 

Donc,  quand  l’aorte  dépasse  le  bord  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit,  c’est  surtout  parce  qu’elle  s'est  allongée  et  est  devenue 
fiexueuse  ; ce  signe  indique  plutôt  la  distension  en  longueur  que  la  dis- 
tension en  largeur. 

Le  diagnostic  de  la  distension  de  l'aorte  peut  être  appuyé  sur  deux 
autres  signes  dont  la  valeur  est  inégale  : la  surélévation  de  l'artère  sous- 
clavière  droite,  et  les  battements  «aortiques  au-dessus  du  manche  du  ster- 
num. 

1.  En  s’allongeant,  en  exagérant  sa  courbure,  l’aorte  prend  la  forme 
d'un  cimier  de  casque  (Potain),  et  en  se  reportant  ainsi  vers  la  droite, 
l'aorte  monte  vers  la  clavicule,  et  élève  le  tronc  brachiocéphalique,  et 
comme  conséquence,  l'artère  sous-clavière  droite.  Celle-ci,  cachée  nor- 
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malement  derrière  la  clavicule  cl  la  première  côle,  se  trouve  surélevée,  et 
le  doigt  peut  aisément  la  sentir  battre  au-dessus  de  la  clavicule.  Ce  signe 
excellent,  décrit  en  1874  par  A.  Faure  ',  a une  valeur  diagnostique 
considérable. 

Ce  procédé  d’exploration  demande  un  certain  soin,  car  le  doigt  peut 
prendre  pour  les  battements  de  la  sous-clavière,  ceux  du  tronc  brachio- 
céphalique qui  est  également  soulevé,  et  reporté  sensiblement  vers  la 
droite. 

2.  A l’étal  normal,  la  crosse  de  l’aorte  dans  sa  portion  horizontale  est 
située  en  arrière  du  sternum,  et  la  ligne  supérieure  de  sa  convexité  se 
trouve  environ  à 20  ou  25  millimètres  au-dessous  du  bord  supérieur  du 
manche  du  sternum.  Chez  les  vieillards,  et  chez  les  malades  atteints  de 
dilatation  cylindrique  d'e  l’aorte,  V ampliation  progressive  du  grand  sinus 
de  l'aorte  fait  que  la  convexité  de  la  crosse  remonte  d’un  centimètre 
environ,  c’est-à-dire  qu’elle  se  trouve  à 12  ou  15  millimètres  de  l’extré- 
mité supérieure  du  sternum  ; en  conséquence  ses  battements  peuvent  être 
perçus  par  le  doigt  appliqué  au-dessus  du  manche  sternal,  entre  les 
chefs  d’insertion  inférieure  des  sterno-mastoïdiens  droit  et  gauche. 

Enfin  la  distension  de  l’aorte  peut  être  encore  établie  par  l’éclat  tym- 
panique  du  bruit  diastolique  au  niveau  du  foyer  aortique,  et  par  l’hyper- 
trophie du  ventricule  gauche. 

Cherchevsky  (de  Saint-Pétersbourg)1  2 a proposé  un  procédé  de  per- 
cussion appuyé  sur  la  présence  ou  sur  l’absence  du  réflexe  aortique  de 
percussion  qui  permettrait  de  s’assurer  si  l’aorte  a conservé  son  élas- 
ticité normale , ou  si  elle  est  atteinte  d’induration  scléreuse.  Pour  cela, 
après  avoir  relevé  d’abord  par  les  procédés  habituels  les  limites  de 
l’aorte,  on  frappe  assez  fortement  cinq  à dix  coups  avec  le  marteau  ples- 
simétrique  sur  la  région  aortique  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
droit  et  on  note  au  bout  de  quelques  instants,  que  le  vaisseau  s'est  dilaté 
notablement,  de  plus  cette  dilatation  persiste  durant  deux  à trois 
minutes.  Inversement  on  peut  provoquer  le  rétrécissement  du  vaisseau 
en  frappant  deux  ou  trois  coups  secs  sur  la  région  épigastrique.  Or 
d’après  l’auteur,  ces  alternatives  de  dilatation  et  de  rétrécissement  du 
Araisseau  ne  s’observent  que  s’il  est  normal;  au  contraire  si  l'aorte  est 
épaissie  et  sclérosée , son  diamètre  reste  invariable. 

Rondot  (de  Bordeaux)3,  tout  en  reconnaissant  la  valeur  diagnostique  de 
l'absence  du  réflexe  aortique  de  percussion  comme  signe  de  lésions  intéres- 
sant l’aorte,  a montré  cependant  qu’il  existe  certaines  conditions  dans 
lesquelles  le  réflexe  aortique  normal  est  aboli  en  l’absence  de  toute 
altération  de  l’aorte.  Ce  sont,  par  exemple,  des  brides  pleuro-pulmonaires 
s’opposant  à toute  ampliation  du  vaisseau,  des  épanchements  pleuraux  à 
niveau  élevé,  surtout  du  côté  droit,  enfin  des  tumeurs  du  médiastin  et 
particulièrement  des  adénopathies  trachéo-bronchiques. 


1.  A.  Faure, Arch.  gén.  de  Méd.  Janvier,  1814,  t.XAIIf,  p.  22. 

2.  Cherchevsky,  Sem.  médicale,  1898,  p.  409. 

3.  Rondot,  Congrès  <le  médecine , Paris,  1904. 
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D.  Radioscopie.  — La  radioscopie  de  l’aorte  a été  étudiée  précédem- 
ment avec  détail,  à la  suite  de  la  radioscopie  du  cœur. 


E.  Auscultation.  — Nous  avons  vu  que  l’auscultation  de  l’aorte  doit 
cire  pratiquée  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit , le  long  du  bord 
du  sternum , et  que  les  bruits  pathologiques  qui  s’y  produisent,  se  pro- 
pagent vers  la  clavicule  et  les  vaisseaux  du  cou  du  côté  droit,  où  le  sté- 
thoscope peut  les  suivre  facilement. 

Boy-Tessier  (1891)  s’appuyant  sur  certains  faits  dans  lesquels  l’auscul- 
tation pratiquée  au  foyer  aortique,  suivant  la  méthode  classique,  n’avait 
donné  que  des  résultats  incomplets  ou  douteux,  a proposé  d’ausculter 
l’aorte  en  arrière  du  manche  du  sternum,  en  introduisant  entre  les  deux 
muscles  sterno-cleido-mastoïdiens,  un  stéthoscope  dont  le  pavillon 
d’application  ne  mesure  pas  plus  de  12  millimètres  avec  25  centimètres 
de  long  en  moyenne,  et  en  déprimant  un  peu  la  région  en  appuyant  de 
haut  en  bas.  Le  malade  doit  être  dans  le  décubitus  dorsal,  le  cou  peu 
tendu,  la  tête  légèrement  relevée,  en  rotation  légère  du  côté  opposé  à 
celui  où  l’on  ausculte;  telle  serait  V auscultation  rétro-sternale  de  V aorte, 
capable  de  donner  des  renseignements  dans  quelques  cas  où  l’aus- 
cultation habituelle  reste  muette  ou  incertaine. 

Pulsations  de  la  région  aortique.  — Elles  sont  dues  à la  présence 
d’un  anévrysme  de  la  portion  ascendante  ou  de  la  portion  transversale  de 
la  crosse  de  V aorte. 

Elles  siègent  au  foyer  aortique,  à la  partie  interne  des  deuxième  et 
troisième  espaces  intercostaux  droits,  et  se  rattachent  à l’existence  d’une 
tumeur  pulsatile,  appréciable  à la  vue,  surtout  en  regardant  de  profil, 
ainsi  qu’au  toucher.  Quand  elle  est  très  développée,  la  tumeur  est  à la 
fois  pulsatile  et  expansive  ; elle  est  le  siège  de  battements  différents  de 


ceux  du  cœur,  ce  dont  on  s’assure  en  mettant  une  main  sur  la  région 
de  la  tumeur  et  l’autre  au  niveau  du  cœur,  ou  en  collant  sur  la  peau  de 
ces  deux  régions  un  petit  drapeau  de  papier,  dont  les  oscillations  diffé- 
rentes montrent  bien  qu’il  existe  deux  centres  de  battements.  Ceux-ci, 
au  niveau  de  la  tumeur,  sont  doubles  et  tous  deux  dans  la  systole  (François 
Franck,  1885),  phénomène  dû  à ce  que  la  distension  du  sac  anévrysmal 
se  fait,  non  en  deux  temps,  mais  dans  un  seul  temps  avec  renforcement. 

Cette  tumeur  est  le  siège  d’un  frémissement  vibratoire  ( thri/l ) et  de 
souffles  pathologiques  divers  qui  seront  décrits  ultérieurement. 


IL  — EXPLORATION  DES  ARTÈRES 

Il  est  indispensable  qu’elle  soit  pratiquée  avec  soin,  comme  recherche 
complémentaire  des  signes  fournis  par  le  cœur. 

Dans  ce  but  on  a l’habitude  de  s’adresser  surtout  à l’artère  radiale,  à 
l’artère  temporale  superficielle,  facilement  accessibles  à l’exploration  ; 
la  carotide  peut  également  donner  ces  renseignements. 

Etat  physique.  — Chez  l’enfant  et  l’adolescent,  l’artère  radiale  est 
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souple,  élastique,  et  se  laisse  facilement  écraser  par  le  doigt  explora- 
teur ; chez  les  vieillards  ou  les  adultes  artérioscléreux  précoces,  l'artère 
donne  au  doigt  la  sensation  d’un  cordon  dur,  résistant,  d’un  crayon 
étroit,  d’une  plume  d’oie,  d’un  tuyau  de  pipe,  roulant  sous  l’index  sans 
se  laisser  déprimer;  de  plus,  on  trouve  encore  ces  artères  flexueuses , et 
leurs  sinuosités  serpentines  sont  parfois  visibles  à simple  vue,  surtout 
sur  la  temporale  superficielle  recouverte  par  une  couche  cutanée  géné- 
ralement très  mince. 


Tension  artérielle.  — Elle  dépend  de  deux  facteurs  différents  : 

1°  La  force  de  l’impulsion  cardiaque. 

25  Le  degré  de  résistance  plus  ou  moins  grand  des  vaisseaux  périphé- 


riques. 

Cette  double  influence  explique  les  variabilités  extrêmes  que  présente 
la  tension  artériel  un  grand  nombre  de  causes  tant  physiologiques 
que  morbides,  devant  modifier  complètement  l’intensité  de  l’ondée 
systolique  et  la  résistance  des  capillaires  à la  périphérie. 

La  tension  en  un  point  donné  subit  des  variations  périodiques,  aug- 
mentant au  moment  de  la  systole , s abaissant  durant  la  diastole;  ces 
variations  sont  d’autant  plus  marquées  que  les  artères  sont  plus  rap- 
prochées du  cœur  ; à la  périphérie,  près  des  capillaires,  la  pression  reste 
constante. 

La  plupart  des  physiologistes  admettent  que  la  tension  moyenne  du 
sang  à l’origine  même  du  système  artériel  est  de  15  centimètres  de  mer- 
cure, soit  une  hauteur  de  sang  de  2 mètres;  à l’état  de  santé,  la  tension 
évaluée,  sur  l’artère  radiale,  avec  le  sphygmomanomètre  de  Potain,  est 
en  moyenne  de  16  à 17  centimètres.  Dans  l’artère  pulmonaire,  elle  serait 
de  6 à 7 centimètres  de  mercure;  enfin  à la  terminaison  du  système 
veineux,  près  du  cœur,  elle  tombe  à 2 centimètres  seulement. 

Dans  l’attitude  verticale,  a dit  Marey  1 la  pesanteur  favorise  le  cours 
du  sang  dans  la  plupart  des  régions  du  corps,  elle  tend  donc  à diminuer 
la  pression  artérielle;  au  contraire,  dans  l’attitude  assise  et  surtout  dans 
la  position  couchée,  la  pesanteur  agit  défavorablement  sur  le  cours  du 
sang.  En  résumé,  la  tension  artérielle  est  plus  forte  dans  le  dëcubitus 
dorsal  que  dans  la  station  debout.  Marey  a montré  encore  que  les  effets 
de  la  pesanteur  s’ajoutent  à ceux  de  l’impulsion  cardiaque,  et  aug- 
mentent la  tension  artérielle  dans  toutes  les  parties  déclives;  et  qu’au 
contraire  ils  « s’en  retranchent  dans  les  vaisseaux  où  le  cours  du  sang  a 
lieu  en  sens  inverse  de  la  pesanteur  ».  De  là  s’explique  pourquoi  « dans 
l’attitude  verticale,  un  animal  aura  une  pression  manomé trique  plus 
faible  à la  carotide  qu’à  la  fémorale  ».  Toute  diminution  de  calibre  des 
vaisseaux  (ligature,  compression,  obstacle  mécanique)  augmente  la  pres- 
sion artérielle,  par  contre  toute  augmentation  de  calibre  produit  l’effet 
contraire,  et  dans  ce  cas,  le  cœur  trouvant  moins  de  résistance  devant 


1.  Marey,  « La  Circulation  du  sangà  l’état  physiolog.et  dans  les  maladies»,  Paris,  1881. 
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lui,  ses  contractions  seront  plus  fréquentes,  car  « le  cœur  bat  d’autant 
plus  fréquemment  qu'il  a moins  de  peine  à se  vider.  » 

Aron1,  dans  une  série  d’expériences,  a imntré  que  la  diminution  de 
pression  barométrique  augmente  la  tension  artérielle;  par  contre 
Regnard  2,  Lœwy  et  d'autres  n’ont  pas  observé  que  l’abaissement  de 
celte  pression  élevât  ou  abaissât  directement  la  tension  artérielle. 

En  réalité,  il  y a souvent  etc cation  de  la  pression  dans  V altitude  (Putain), 
mais  celle-ci  n’en  est  point  la  cause  directe;  elle  se  traduit  surtout  par 
l’augmentation  de  la  fatigue  physique  à la  suite  du  moindre  travail,  et 
c’est  cette  fatigue  qui  est  la  cause  de  l’hypertension.  Cependant  la  ques- 
tion reste  encore  en  litige,  car  Gardiner  et  Ho  a gland  3 ont  noté  un  léger 


abaissement  de  la  tension  artérielle  dans  le  séjour  dans  une  ville  des  Mon- 
tagnes Rocheuses  à 6.000  pieds  d'altitude. 

Graves,  cité  par  Marey,  a montréquele  nombre  des  pulsations  radiales 
diminue  de  6 à 10  en  moyenne,  lorsque  le  sujet  passe  de  la  station  ver- 
ticale dans  le  décubitus  dorsal  ; or,  d’après  Huchard,  lorsqu’il  y a hyper- 
tension, cet  écart  tendrait  à disparaître  et  même  à se  renverser. 

D’après  des  recherches  faites  sur  des  chevaux,  Marey  a trouvé  que  la 
tension  artérielle  s’était  abaissée  pendant  la  fièvre , mais  il  est  très  pos- 
sible que  pendant  la  durée  d’une  maladie  fébrile,  la  tension  d’abord  élevée 
au  début  puisse  s’abaisser  dans  des  périodes  plus  avancées,  par  suite  de 
la  diminution  d’énergie  du  myocarde.  En  outre,  la  plupart  des  maladies 
fébriles  ont  une  origine  infectieuse,  et  . c’est  sans  doute  à l’infection 
elle-même  plus  qu’à  la  fièvre  qu’il  faut  rapporter  l’abaissement  de  la 
pression  artérielle. 

La  mensuration  de  la  tension  artérielle  fournit  des  renseignements 
Pr  écieux  dans  un  grand  nombre  d’affections  diverses  : néphrite  inters- 


1.  Aron,  « Arch.  f.  pathol.  anal.  u.  Pkysiolog.  »,  CXLIII,  p.  410. 

-•  I*.  Regnard,  Cures  d’altitude , 1897. 

3.  Gardiner  cl  Uoagland,  Medical  Record,  10  mars  1906. 
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titielle,  lièvre  typhoïde,  artériosclérose,  tuberculose  pulmonaire,  etc., 
elle  est  également  d une  incontestable  utilité  dans  les  cardiopathies, 
principalement  celles  qui  sont  d’origine  artérielle.  En  fait,  ainsi  que 
nous  l avons  dit,  la  tension  artérielle  dépend  de  deux  causes  agissant 
simultanément  : dune  part,  1 energie  de  la  contraction  du  myocarde, 
d autre  part,  la  résistance  plus  ou  moins  considérable  qu’opposent  les 
capillaires  périphériques  à la  pénétration  du  sang. 

Cliniquement , la  tension  artérielle  peut  être  mesurée  à l’aide  du  sphyq- 
momanonièlre. 

Sphygmomanométrie,  — 11  existe  un  grand  nombre  de  sphygmomano- 
mètres;  les  décrire  tous  nous  entraînerait  trop  loin.  11  suffira  ici  de 
mentionner  ceux  qui  sonl  le  plus  communément  employés.  Un  des  plus 
anciens  est  celui  de  Basch.  Cet  instrument  se  compose  d’un  mano- 
mètre à mercure,  communiquant  inférieurement  avec  un  réservoir  plein 
d’eau,  représenté  par  un  tube  de  verre  bouché  à son  extrémité  par  une 
mince  calotte  de  caoutchouc.  Celle-ci  est  appliquée  sur  l’artère  à explo- 
rer : la  pression  de  l’eau  se  transmet  au  vaisseau  par  l’intermédiaire  de 
la  membrane  de  caoutchouc,  et  l'application  de  l’appareil  doit  persister 
jusqu’à  ce  qu’on  parvienne  à effacer  les  battements  du  vaisseau;  on 
mesure  ensuite  le  degré  de  pression  auquel  est  arrivée  l'eau  contenue  dans 
la  poche  dès  que  les  battements  de  l'artère  cessent  de  se  faire  sentir. 

Cet  instrument  ingénieux  est  disposé  surtout  pour  l’examen  de  la 
temporale  où  il  n’y  a pas  à craindre  l’action  de  la  récurrence  si  gênante 
pour  l’exploration  de  la  radiale;  mais  il  est  d’un  volume  encombrant  et 
d’un  poids  considérable,  c’est  pourquoi  Basch  lui  a fait  subir  de  nom- 
breuses modifications  et  son  dernier  instrument  se  rapproche  de  très 
près  de  celui  que  Potain  a fait  construire 

Sphygmomanomètre  de  potain.  — Potain  a imaginé  un  sphygmomano- 
mètre  plus  simple,  très  portatif,  et  d’une  application  aisée  [ficj.  40). 
Il  se  compose  d’une  petite  pelote,  ou  mieux  d'une  ampoule  de  caout- 
chouc A,  d’un  tube  de  transmission,  d'un  tuba  de  remplissage  P.  branché 
sur  le  premier  et  d’un  manomètre  métallique  dont  la  cavité  est  mise  en 
rapport  avec  celle  de  l’ampoule  par  le  tube  de  transmission. 

Mode  d'application . — On  commence  à l’aide  d’une  petite  poire  en 
caoutchouc,  par  insuffler  de  l’air  dans  l'appareil  par  le  tube  B disposé 
à cet  effet,  et  à l'y  porter  à une  tension  convenable.  Celle  que  Potain 
a adoptée  comme  règle  générale,  est  de  ^centimètres  de  mercure,  qu’on 
pourrait  porter  jusqu’à  5 centimètres,  si  les  artères  à explorer  sont  très 
résistantes.  On  insuffle  donc  de  l’air  jusqu’à  ce  que  l’aiguille  du  mano- 
mètre marque  3 ou  o centimètres,  puis  on  ferme  le  petit  robinet  ajusté 
sur  le  tube  B pour  empêcher  que  le  gaz  ne  s’échappe.  Cet  acte  prépara- 
toire terminé,  il  reste  à appliquer  l’appareil  ; ce  qu’on  cherche  à pro- 
duire consiste  à écraser  l’artère  pour  en  faire  disparaître  les  pulsations, 
et  à lire  ensuite  sur  le  manomètre  la  pression  nécessaire  pour  obtenir 
ce  résultat,  juste  au  moment  où  l’on  cesse  de  percevoir  les  battements 
de  l’artère,  au  delà  de  l’ampoule  qui  la  comprime. 

On  choisit  de  préférence  l’artère  radiale  à cause  de  la  facilité  d’ap- 
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plicalion  ; puis  le  malade  étant  debout,  assis  ou  couché  (il  faudra,  pour 
obtenir  plus  tard  des  résultats  comparatifs,  opérer  toujours  dans  la 
situation  prise  dans  le  premier  examen),  l’avant-bras  sera  placé  hori- 
zontalement et  dans  la  demi-pronation,  la  main  pendante  vers  le  bord 
cubital;  enfin  le  manomètre  sera  placé  à petite  distance  sous  l’œil  même 
de  l’observateur. 

Avec  la  main  droite  [fig.  41)  on  saisit  ensuite  l’ampoule  A et  on 
l'applique  par-  sa  partie  mince  B sur  la  portion  de  l’avant-bras  qui 
correspond  à la  face  antérieure  de  l’extrémité  inférieure  du  radius.  Le 
grand  axe  de  cette  ampoule  doit  correspondre  aussi  exactement  que 
possible  au  trajet  de  la  radiale,  le  pôle  supérieur  étant  dirigé  par  en 


Fjü.  41.  — Application  du  sphygmomanomètre  de  Potain. 


haut,  c’est-à-dire  vers  la  partie  supérieure  de  l’avant-bras,  et  le  pôle 
inférieur  laissant  entre  lui  et  l’interligne  radio-carpien  un  espace  de 
deux  doigts  environ.  On  place  alors  l’indicateur  de  la  main  droite  sur  la 
paroi  de  l’ampoule  opposée  à celle  qui  est  en  contact  avec  la  peau,  et  le 
pouce  sur  la  face  dorsale  du  radius,  de  façon  à former  une  sorte  de  pince 
qui  rende  la  compression  facile- et  régulière.  L’index  doit  être  posé 
bien  à plat  et  très  exactement  au  centre  de  l’ampoule  ; il  doit  couvrir  la 
face  qu’il  déprime,  de  manière  à l'écraser  commodément  et  régulièrement. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  on  applique  l’index  delà  main  gauche 
sur  la  radiale,  immédiatement  au-dessous  de  l’ampoule  et  de  façon  à 
sentir  très  distinctement  les  battements  de  l’artère  avec  l’extrémité  de 
la  pulpe  du  doigt.  Puis  le  médius  est  posé  à son  tour  immédiatement 
au-dessous,  sur  l’extrémité  inférieure  delà  radiale,  et  comprime  éner- 
giquement cette  partie  de  l’artère  de  façon  à empêcher  toute  récurrence 
par  l’arcade  palmaire. 
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Tout  étant  ainsi  en  position,  on  s’assure  que  l’artère  est  bien  distinc- 
tement sentie  par  l’index  appliqué  sur  elle,  et  que  celui-ci  n’appuie  ni 
trop  ni  trop  peu,  car  dans  l’un  et  l’autre  cas,  la  perception  serait  insuf- 
fisante et  disparaîtrait  trop  tôt.  Après  quoi,  on  exerce  avec  l’index  de  la 
main  droite  une  pression  graduelle  sur  l’ampoule,  jusqu’à  ce  que  les 
battements  de  la  radiale  cessent  d’être  perçus  par  l’index  gauche. 

A ce  moment  on  s’arrête,  en  notant  l’indication  donnée  par  le  mano- 
mètre, et  comme  vérification  on  s’assure,  par  des  pressions  variées 
du  doigt  qui  tâte  le  pouls,  que  les  pulsations  de  l’artère  sont  véritable- 
ment éteintes.  Enfin,  par  une  pression  plus  forte  de  l’ampoule,  on  dépasse 
ensuite  légèrement  le  degré  de  pression  déjà  atteint,  puis  on  retourne 
en  arrière,  en  soulevant  légèrement  et  progressivement  l’index  com- 
presseur jusqu’à  ce  que  les  battements  artériels  reparaissent,  et  à ce 
moment  on  fait  une  seconde  lecture.  Si  l’opération  a été  bien  conduite, 
lés  deuxlectures  sont  identiquesou  très  rapprochées  l’une  de  l’autre.  On 
peut  prendre  la  moyenne  des  deux  dernières  lectures  faites,  la  première 
au  moment  de  la  cessation,  l’autre  au  moment  de  la  réapparition  du 
battement. 

Précautions.  — 11  est  nécessaire  : 1°  que  l’axe  de  la  petite  pelote  ou 
ampoule  de  caoutchouc  réponde  exactement  à la  direction  de  l’artère  ; 
2°  que  la  pression  exercée  sur  elle  par  l’index  soit  perpendiculaire  au 
plan  de  la  face  antérieure  du  radius  ; 3°  que  la  pression  du  doigt  qui 
tâte  la  radiale,  ne  soit  ni  trop  faible  ni  trop  forte;  dans  le  premier  cas, 
elle  abandonne  l'artère  dès  que  celle-ci  est  un  peu  déprimée  par  la 
pelote,  dans  le  second  cas  elle  écrase  le  vaisseau  et  fait  disparaître  les 
pulsations  avant  que  celles-ci  soient  éteintes  par  l’instrument. 

Telle  est,  en  résumé,  la  méthode  d’application  du  sphygmomano- 
mètre  de  Potain  1 . 

En  opérant  de  cette  façon,  on  obtient  à l’état  normal,  sur  l’artère 
radiale,  une  pression  variant  de  15  à 17  centimètres  de  mercure 
(17  centimètres  en  moyenne  chez  l 'homme  ; 16  chez  la  femme ) ; dans  la 
néphrite  interstitielle  chronique , elle  peut  atteindre  jusqu’à  25  à 28  cen- 
timètres ; 20  à 24  dans  l’ artériosclérose.  Dans  Y insuffisance  aortique , la 
tension  artérielle  est  au-dessus  de  la  normale  : 18  à 21  centimètres  de 
mercure  environ.  Cette  hypertension  est  due  à un  spasme  réflexe  des 
vaisseaux  périphériques  dont  le  point  de  départ  se  trouve  au  niveau  des 
sigmoïdes  malades.  Au  contraire,  dans  les  cas  où  l’on  constate  de  l’hypo- 
tension, comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  où  la  pression  peut 
descendre  à 10  et  même  à 8 centimètres,  il  y a lieu  de  redouter  des  acci- 
dents prochains  d’insuffisance  cardiaque. 

Ainsi  que  Traube  l’a  remarqué,  dans  les  cardiopathies  l’abaissement 
de  la  tension  artérielle  s’accompagne  d’une  diminution  considérable 
des  urines,  qui  reprennent  leur  taux  normal,  ou  même  augmentent 
rapidement  au  point  de  donner  lieu  à une  véritable  débâcle,  lorsque 


î.  Potain,  Arch.  <le  Physiolog.  norm.  et  patholog.  juillet  1889  ; et  De  la  pression  arté- 
rielle de  l'homme  à l’état  normal  et  patholog.,  Paris,  1902. 

barié,  3e  édit. 
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la  tension  se  relève  sous  l’influence  d’une  médication  appropriée,  comme 
la  digitale  par  exemple. 

Sphygmotonomètre  de  Boulgumié.  — Dans  le  but  de  rechercher  à la  fois 
l’état  de  la  tension  artérielle  et  celui  de  la  tension  artério- capillaire,  Bou- 
loumié  a réuni,  dans  un  sphygmotonomètre,  l’élément  essentiel  du  sphyg- 
momanomètre  de  Potain,  l’ampoule  ou  pelote,  et  l’élément  essentiel  de 


Fig.  42.  — Sphygmotonomètre  de  Bouloumié. 


l’appareil  dit  tonomètrede  Gaërtner,  le  doigtier,  en  les  reliant  tous  deux 
à un  seul  et  même  manomètre. 

Cet  appareil  se  compose,  ainsi  que  le  montre  la  figure  42,  de  cinq  or- 
ganes essentiels  : l’ampoule,  le  doigtier,  une  poire  en  caoutchouc,  un 
manomètre  et  un  ajutage  métallique  en  forme  de  croix,  aux  quatre 
branches  de  laquelle  ces  différents  organes  se  trouvent  reliés  par  des 
tubes  de  caoutchouc.  Trois  des  branches  de  la  croix  portent  des  robinets 
R'R'R"  destinés  à établir  ou  à empêcher,  suivant  les  recherches  à faire, 
la  communication  avec  tel  ou  lel  des  autres  organes  de  l’appareil. 

Pour  l'aire  la  recherche  de  la  tension  arterio-capillaire,  les  robinets  R' 
et  R'"  étant  ouverts,  et  le  robinet  R"  étant  fermé,  le  doigt  du  sujet  est 
engagé  dans  le  doigtier  DG  ( fig.  43)  et  anémié  par  compression  à l’aide 
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d’un  tube  de  caoutchouc  souple.  Le  manchon  du  doigtier  est  gonflé  par 
compression  de  la  poire  P jusqu'à  ce  que  l’aiguille  du  manomètre  marque 
23  à 23  environ  ; puis,  le  tube  de  caoutchouc  étant  enlevé,  la  décompres- 
sion est  exécutée  progressivement  et  lentement  jusqu’à  l’apparition  déjà 


Fig.  43. 


Position  du  doigtier. 


rougeur  franche  de  l’extrémité  digitale.  La  lecture  du  chiffre  indiqué 
alors  par  l’aiguille  du  manomètre  donne  le  degré  de  la  pression  artério- 
capillaire. 

Application  clu  tonomètre.  — Il  est  important  que  l’anneau  (le  manchon 
en  caoutchouc  n’étant  pas  gonflé)  ne  serre  pas  le  doigt;  s’il  le  serre,  il 


Fig.  4L  — Position  du  tube  compresseur. 


gêne  le  rétablissement  de  la  circulation  et  le  chiffre  de  tension  obtenu 
est  inférieur  au  chiffre  réel  et  varie  d’une  épreuve  à l’autre. 

Pour  le  même  motif,  il  faut  éviter  de  placer  l’anneau  exactemenPau 
niveau  des  articulations  interphalangiennes  ; il  faut,  de  plus,  saupoudrer 
de  talc  l’anneau  de  caoutchouc  si  le  doigt  est  humecté  par  la  transpira- 
tion. 
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11  faut  enfin,  si  Ton  veut  obtenir  la  tension  artério-capillaire  et  non  la 
tension  artérielle  dans  les  collatérales  des  doigts,  que  l’anneau  soit  placé 
aussi  près  que  possible  de  l’extrémité  du  doigt,  c’est-à-dire  du  point  où 
celles-ci  se  subdivisent  en  fines  artérioles  formant  leurs  arcades  termi- 
nales. 

Il  faut,  d’autre  part,  que  l’extrémité  digitale  au-dessous  de  l’anneau 
soit  exactement  anémié  par  compression.  Pour  cela,  un  tube  en  caout- 
chouc est  enroulé  autour  de  lui  à la  façon  d’une  bande 
d’Esmarck,  préférable  au  dé  garni  de  caoutchouc  ou  de 
l’anneau  de  caoutchouc  de  Gaërtner  ( fig . 44). 

Si  l’extrémité  digitale  n’a  pas  été  exactement  anémiée,  il 
reste  une  coloration  qui  empêche  de  saisir  le  moment  exact  du 
rétablissement  de  la  circulation  et  la  sensation  de  battement 
éprouvée  en  même  temps  par  le  sujet  parait  être  moins  nette. 

Il  faut  enfin,  dès  qu’une  modification  de  coloration  est  per- 
çue par  l’opérateur  ou  qu’une  sensation  locale  de  fourmille- 
ment ou  de  pulsation  est  accusée  par  le  sujet,  arrêter  la 
décompression  et  attendre  durant  quelques  secondes  ; si 
celle-ci  est  suffisante  et  si  l’épreuve  doit  être  considérée 
comme  terminée,  la  Coloration  s’accuse  progressivement,  et 
à la  pâleur  cireuse  du  doigt  succède  d’abord  une  coloration 
rosée,  facilement  perceptible  au  niveau  de  l’ongle  et  à son 
pourtour,  puis  une  coloration  rouge  dans  toute  l’extrémité 
du  doigt;  sinon,  il  faut  continuer  la  décompression,  lentement, 
sans  saccades,  et  l’arrêter  à chaque  instant  pendant  quelques 
secondes  encore. 

Pour  pratiquer  la  recherche  de  la  tension  artérielle , on  ferme 
le  robinet  R'  et  on  ouvre  les  robinets  R"  et  R"'.  L’ampoule  AP 
est  alors  gonfléçpar  compression  de  la  poire  P jusqu’à  indica- 
tion du  chiffre  4 à o du  manomètre.  Le  robinet  R"  est  alors 
fermé  et  l'ampoule  AP  est  appliquée  sur  la  radiale  — ou  sur 
la  temporale  — suivant  les  règles  formulées  par  Potain,  et  que 
nous  avons  indiquées  précédemment.  Normalement,  la  tension 
arterio-capillaire  équivaut  environ  aux  2/3  de  la  tension  arté- 
rielle. 

Sphygmomètre  de  Rloch-Verdin.  — Il  se  compose  d’un 
cylindre  de  cuivre  {fig.  45)  contenant  un  ressort  à boudin 
qu’actionne  une  tige  centrale  terminée  à une  de  ses  extrémi- 
tés par  un  .patin  au  moyen  duquel  on  exerce  la  pression  sur 
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Fig. 45.  Sphyg-  l’ongle  du  pouce  ou  de  l’index.  Le  sujet  étant  assis,  le  bras  flé- 

Blocïvenlin6  a an^e  droit,  l'a vant-brâs  en  demi-supination  reposant  sur 
une  table  avec  un  coussin  ou  sur  son  genou  ou  sur  celui  de 
l’opérateur,  la  main  étendue  sans  effort,  on  saisit  l’extrémité  inférieure 
de  l’avant-bras  à pleine  main  de  façon  à tâter  le  pouls  avec  le  doigt  sur 
lequel  l’effort  sera  fait  avec  le  patin  du  sphygmomètre. 

On  se  servira  de  la  main  droite  pour  examiner  le  pouls  droit, de  la  main 
gauche  pour  le  pouls  gauche  Quand  la  position  est  assurée,  on  cherche 
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à bien  saisir  la  radiale,  et  on  appuie  la  pulpe  du  doigt  sur  le  vaisseau 
qu'on  cherche  à bien  écraser,  en  ayant  soin  que  le  milieu  de  la  pulpe 
du  doigt  explorateur  soit  situé  directement  au-dessus  de  l’artère  que 
l’on  comprime. 

Cela  posé,  on  prend  le  sphygmomètre  de  l’autre  main  et  l’on  appuie 
son  patin  sur  l’ongle  du  doigt,  de  façon  à écraser  le  pouls  radial  par 
la  seule  action  de  l’instrument  ( fig . 46). 

On  lit  alors  sur  le  piston  le  nombre  de  centimètres  de  mercure  néces- 


Fig.  46. 


saires  pour  obtenir  ce  résultat.  Lorsque  le  pouls  est  bondissant  et,  en 
général,  lorsqu’il  a quelque  intensité,  son  écrasement  complet  paraît 
difficile  parce  qu’en  amont  de  la  pulpe  du  doigt  compresseur,  la  radiale 
vient  le  battre  et  qu’on  ne  sait  pas  exactement  si  l’effort  qu’on  effectue 
est  réellement  suffisant.  D’autre  part,  on  observe  dans  bien  des  cas,  en 
aval  du  doigt,  des  battements  récurrents  qui  inspirent  la  même  hésita- 
tion, mais  un  peu  de  pratique  fera  disparaître  bientôt  ces  deux  causes 
d’erreurs. 

Pour  la  lecture  des  divisions  de  ce  sphygmomètre,  l’on  devra  mettre 
la  flèche  qui  est  au  sommet  de  l'appareil  en  regard  de  soi. 

Dans  les  sphygmomanomètres  suivants,  la  communication  avec  le  ma- 
nomètre s’opère  à l’aide  d’un  brassard  appliqué  au  bras  et  comprimant 
l’humérale,  et  on  mesure  la  compression  de  cette  artère  nécessaire 
pour  supprimer  les  battements  de  la  radiale. 

Le  sphygmomanomètre  de  Riva-Rocci  [fig.  47)  se  compose  : 

1°  D’un  manomètre  à mercure  divisé  en  millimètres; 

2°  D’un  brassard  inextensible  avec  poche  de  caoutchouc; 

3°  D’un  appareil  insufflateur  de  Richardson. 
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Pour  faire  usage  de  l'instrument,  on  commence  par  verser  du  mercure 
bien  propre  dans  Je  manomètre  en  quantité  telle  que  son  niveau  affleure 
la  pointe  de  nickel  siluée  à l’intérieur;  puis  on  place  le  brassard  sur  le 
bras  du  sujet  à la  hauteur  du  biceps;  ceci  fait,  on  ferme  l’échappement 
de  Pair  en  serrant  à fond  la  vis  qui  se  trouve  sur  le  manomètre;  on  palpe 
ensuite  la  radiale  et  on  gonfle  tout  le  système  jusqu’à  la  disparition  du 
pou  s,  a ce  moment  précis,  on  lit  1 indication  du  manomètre  et  celle-ci 


Fig.  47.  — Sphygmomanomètre  de  Riva-Rocci. 


correspond  à la  pression  artérielle  (pression  systolique  ou  maxima  : 130 
à 140  millimètres). 

En  faisant  échapper  l’air  avec  la  vis  du  manomètre  puis  en  gonflant  à 
nouveau  on  sent  le  pouls  réapparaître  puis  disparaître  toujours  au  même 
chiffre  de  pression. 

Sphygmosignal  de  Vaquez.  — Il  se  compose  d'un  brassard  en  toile 
tissée  de  10  à 12  centimètres  de  hauteur  et  d’une  chambre  à air  qui  lui 
est  surajoutée  intérieurement  dans  la  partie  qui  sera  en  rapport  immé- 
diat avec  l’artère  ; ce  manchon  brachial  sera  appliqué  sur  le  bras. 
L’appareil  comprend  encore  un  signal  conslituépar  un  autre  manchon  cir- 
culaire entourant  le  tiers  supérieurde  l'avant-bras  (manchon  antibrachial) 
formantun  réservoir  d'air,  et  communiquant  les  battements  au  signal. 
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Des  pièces  accessoires  consistent  en  un  réservoir  d’air  placé  au-des- 
sous du  cadran  du  signal  el  de  celui  d’un  manomètre;  il  emmagasine  l’air 
que  lui  envoie  une  pompe  loulante;  enfin,  un  manomètre  spécial  à ce 
réservoir  indique  la  pression  contenue  dans  celui-ci. 

Le  maniement  de  l’appareil  est  le  suivant  (fie/.  48)  : 

On  applique  successivement  les  deux  brassards  en  les  serrant  modéré- 
ment c t.  (il  les  mettant  en  communication!  le  brassard  brachial  avec  le 
manomètre  métallique,  le  brassard  antibrachial  avec  le  signal. 

On  refoule  l’air  dans  le  réservoir  jusqu’à  une  hauteur  de  7 à 8 divisions 
et  1 on  ferme  le  robinet  supérieur. 


On  ouvre"  alors  la  communication  du  brassard  antibrachial  avec  le 
signal,  jusqu’à  ce  que  l’on  voie  celui-ci  apparaître  avec  une  amplitude 
d’oscillation  suffisante. 

Enfin  on  met  en  communication  le  brassard  brachial  avec  un  ma- 
nomètre métallique  analogue  à celui  de  l’appareil  de  Potain,  sur  lequel 
on  lira  la  pression,  et  on  laisse  pénétrer  l’air  jusqu’à  ce  que  les  indica- 
tions du  signal  soient  complètement  éteintes,  — on  note  alors  le  chiffre 
relevé  sur  le  manomètre.  En  procédant  à des  mouvements  alternatifs 
de  compression  et  de  décompression,  on  arrive  à fixer  à un  demi-centi- 
mètre près  le  chiffre  de  la  pression  systolique  ou  maxima. 


Oscillomètre  sphygmométrpquè  de  Paciion.  — Cet  appareil  [fig.  49),  qui 
permet  de  mesurer  les  pressions  maxima  el  minima , repose  sur  les  con- 
sidérations suivantes: 
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Si  Ton  comprime  un  segment  de  membre  à 20  centimètres  de  Ilg,  par 
exemple,  et  qu’on  le  décomprime  ensuite  progressivement,  on  observe  le 
diagramme  suivant  des  pulsations,  au  fur  et  à mesure  que  se  produit  la 
chute  graduelle  de  la  compression. 


Fig.  49.  — Oscilloraètre  sphygmométrique  de  Pachon. 


Ce  diagramme  [fig.  50)  présente  une  zone  tout  à fait  caractéristique 
d'oscillations  graduellement  croissantes  (de  Mx  à Mn),  précédée  d’une  zone 
(plus  ou  moins  étendue  suivant  les  sujets)  soit  de  simples  fibrilla- 


Fig.  90. 


lions,  soit  de  pulsations  indifférentes,  c’est-à-dire  sans  différenciations 
appréciables  entre  elles.  Or,  la  première  pulsation  différenciée  \ Mx, 
qui  marque  l’entrée  dans  la  zone  des  oscillations  graduellement  crois- 
santes, correspond  à la  pression  maxima.  La  première  pulsation  moindre 
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Mil,  qui  marque  la  sortie  de  la  zone  croissante,  correspond  à la  pression 
minima. 

Manœuvre  de  l'oscillo mètre.  — Le  brassard  radial  étant  placé  sur  le 
poignet  du  sujet,  on  met  la  pompe  en  action,  jusqu’à  ce  que  le  mano- 
mètre M indique  une  pression  franchement  supérieure  à la  pression  nor- 
male maxima  (20  centimètres  de  Ilg,  par  exemple). 

A partir  de  ce  moment,  la  pompe  devient  inutile.  L’opérateur  fait  alors 
tomber  peu  à peu  la  pression,  de  centimètre  en  centimètre  environ,  en 
agissant  sur  la  valve  V.  Entre  chacune  de  ces  chutes,  il  appuie  sur  le 
séparateur  S,  pour  observer  les  indications  de  l’oscillomètre. 

A l’apparition  de  la  pulsation  différencie e Mx,  qui  marque  l’entrée  dans 
la  zone  des  oscillations  graduellement  croissantes,  on  litle  manomètre  M. 
La  pression  lue  à ce  moment  est  la  pression  maxima.  On  continue  à faire 
tomber  la  pression  : on  parcourt  alors  la  zone  des  oscillations  graduelle- 
ment croissantes,  au  cours  de  laquelle  l’observateur  peut  étudier  les 
caractères  du  pouls  tant  au  point  de  vue  du  rythme  que  de  sa  forme  et 
de  son  amplitude,  grâce  à la  sensibilité  de  l’oscillomètre.  La  première 
oscillation  plus  faible  Mn  succédant  aux  plus  grandes  oscillations  cor- 
respond à la  pression  minima. 

La  détermination  des  pressions  maxima  et  minima  doit  être  faite  en 
moins  d'une  minute. 

Nous  signalerons  pour  terminer,  et  sans  nous  y arrêter,  les  sphygmo- 
manomèlres  de  Hill  et  Barnard,  de  Mosso,  de  Henriquez  et  Hallion, 
de  Max  Hez,  le  sphygmométroscope  d’Amblard,  le  pléthysmographe 
de  Hallion  et  Comte,  le  sphygmoscope  de  Pal,  l’appareil  de  Wybauw, 
etc.1. 

Variations.  — L’état  de  la  tension  artérielle  est  sujet  à des  variations 
nombreuses  chez  le  même  sujet,  suivant  X attitude  [pression  plus  élevée 
dans  le  décubitus  dorsal  que  dans  la  station  assise  ou  debout);  suivant 
l’état  de  veille  ou  de  sommeil,  de  repos  ou  d’exercice,  etc. 

Elle  s'abaisse  dans  la  tuberculose  pulmonaire  [Marfan2,  Potain  (1897), 
Papillon  (1897),  dans  la  fièvre  typhoïde , après  les  hémorragies  abon- 
dantes, dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu , la  grippe , la  diphtérie,  la 
pneumonie , les  fièvres  éruptives , au  déclin  des  maladies  aiguës  et  dans  la 
convalescence . 

Au  contraire,  la  pression  artérielle  s'élève  dans  la  néphrite  interstitielle  et 
dans  la  période  préurémique , les  scléroses  cardio-vasculaires,  \e  saturnisme, 
le  diabète,  X éclampsie  puerpérale,  la  ménopause  (Clément,  Vinay),  sans 
doute  par  suppression  du  fonctionnement  de  l’ovaire,  glande  hypotensive. 
D’après  A.  Siredey  et  Mlle  Francillon3  la  pression  s’élève  en  général 
brusquement  de  1 ou  de  2 centimètres  la  veille  ou  pendant  les  premiers 

1.  On  pourra  consulter  sur  ce  sujette  travail  de  Vaschide  et  J.  Lahy,  «Technique  de  la 
mesure  de  la  pression  sanguine  particulièrement  chez  riiomme'>  ( Arch . gén.  demédecine, 
septembre  1902,  p.  349)  et  l’intéressante  monographie  de  Gallavardin  : la  Pression  arté- 
rielle en  clinique,  etc.,  Paris,  1910. 

2.  Marfan,  Soc.  de  Biolog.,  16  mai  1891. 

3.  A.  Siredey  et  MIle  Francillon,  Soc.  méd.  des  Ilôpit.,  Paris,  7 avril  1905. 
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jours  des  règles;  elle  s’accentue  presque  toujours  pendant  les  deux  pre- 
miers jours  de  l’écoulement  sanguin,  puis  s’abaisse  en  général  brusque- 
ment de  1,  2,  3 centimètres,  descendant  au-dessous  du  chiffre  normal 
pour  ne  revenir  à la  moyenne  que  deux  ou  trois  jours  plus  tard. [Bouchard 
et  Balthazard  1 sont  d’avis  que  la  syphilis  secondaire  chez  la  femme 
aba  isse  quelque  peu  la  pression  artérielle  et  que  la  syphilis  tertiaire 
chez  l’homme  l'élève  notablement. 


On  sait  que  la  pression  artérielle  est  augmentée  dans  X artériosclérose, 
mais  d’après  J.  Teissier  (de  Lyon2),  l'hypertension  ne  s’effectue  pas 
régulièrement  dans  tout  l’ensemble  de  la  circulation  : il  y aurait  des 
hypertensions  locales  expliquant  les  manifestations  prédominantes  dans 
le  lableau  clinique.  C’est  ainsi  que  l’hypertension  des  fémorales  répond 
aux  formes  cérébrales  de  l’artériosclérose  (vertiges);  l’hypertension  de 
la  radiale  indiquera  l’irritation  de  la  crosse  aortique  avec  ou  sans  coro- 
narite; l’augmentation  de  la  pression  au  niveau  de  la  pédieuse  signi- 
fiera une  localisation  des  lésions  scléreuses  aux  vaisseaux  stoma- 
chiques, mésentériques,  pancréatiques,  etc. 

Certains  agents  médicamenteux  élèvent  la  pression  artérielle,  ce  sont 
surtout  la  digitale , le  strophantus  à dose  moyenne  et  prolongée  ! Combe- 
male,  Lépine,  Mairet),  X adrénaline.  Au  contraire,  les  iodures , le  nitrite 
de  sodium , le  nitrite  d'amyle , la  trinitrine , le  tétranitrol , le  gui  sont 
hypotenseurs . Les  bains  carbo-gazeux  provoquent  de  l'hypertension,  lors- 
qu’ils sont  donnés  d’emblée  très  gazeux  et  très  courts;  de  l'hypo- 
tension, s’ils  sont  pris  à la  température  de  la  peau,  privés  de  gaz 
au  début,  puis  progressivement  gazeux  et  pendant  une  durée  prolongée 
(Laussedat).  L’abaissement  de  la  pression  par  les  bains  carbo-gazeux 
serait  la  règle  chez  les  hypertendus  fonctionnels  sans  lésions  vascu- 
laires ou  rénales  : par  exemple,  chez  les  jeunes  sujets  de  souche  gout- 
teuse, dans  la  puberté  avec  éréthisme  cardiaque  et  pseudo-hypertrophie 
du  cœur,  hypertendus  neurasthéniques,  neuro-arthritiques,  ou  chez  les 
femmes  sous  l’influence  de  la  ménopause,  etc.  Mais  chez  les  scléreux  arté- 


riels et  rénaux,  la  tension  artérielle  peut  ne  pas  s’abaisser  sous  l'action 


des  bains  carbo-gazeux  (Heitz)3. 

Suivant  certains  auteurs,  les  courants  de  haute  fréquence  Jd’Arsonval 
(1891),  Moutier]  en  diminuant  ou  en  suspendant  le  spasme  des  artérioles 
périphériques  quelle  qu’en  soit  l'origine  (infections,  intoxications,  dys- 
crasies)  auraient  une  action  hypotensive  manifeste. 

La  tension  artérielle  présente  des  variations  importantes  dans  les 
diverses  cardiopathies  / lorsqu’il  s’agit  d’affections  où  le  cœur  est  primiti- 
vement malade  (péricardite,  la  symphyse  cardiaque,  les  lésions  valvu- 
laires, les  myocardites‘aiguës  ou  chroniques,  etc.),  la  pression  est  abaissée. 
Au  contraire,  si  l’affection  cardiaque  est  secondaire  à des  altérations  ar- 
térielles produites  presque  toujours  par  des  infections  ou  des  intoxica- 


1.  Bouciiahd  et  Balthazahd,  Acad,  des  Sciences,  16  mars  1903. 

2.  J.  Teissier,  Acad,  de  Médecine,  25  février  1908. 

S.  JIeitz,  Revue  de  Médecine,  10  juin  1906. 
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lions  (goutte,  saturnisme,  syphilis,  paludisme),  la  tension  artérielle  est 
augmentée  : telle  est  l'hypertrophie  du  cœur  consécutive  à l 'atrophie  rénale 
(cœur  de  1 raube),  telle  esl  encore  V insuffisance  aortique  artérielle,  liée 
au  spasme  des  petites  artérioles  de  la  périphérie. 

D’après  Hockhaus1,  dans  les  affections  purement  fonctionnelles  et  dans 
les  névroses  du  cœur , la  tension  artérielle  serait  augmentée,  cette  éléva- 
tion étant  due  au  surcroît  de  travail  du  cœur. 


Chez  les  enfants  rabaissement  de  la  pression  artérielle  déterminée  par- 
les maladies  intectieuses  est  d’autant  plus  considérable  que  l’enfant  est 
plus  âgé.  Cdiez  les  plus  jeunes,  l’abaissement  est  inappréciable,  sauf 
dans  les  formes  graves  de  ces  maladies  (Durand-Viel)  2. 

En  dehors  de  la  mensuration  avec  le  sphygmomanomëtre,  la  simple 
exploration  digitale  du  pouls  peut  aussi  donner  des  renseignements 
sur  l’état  de  la  pression  artérielle;  évidemment,  ils  n’ont  point  la  valeur 
de  ceux  fournis  par  l'instrument,  mais  les  indices  qu’elle  donne  ne  sont 
point  négligeables.  En  général,  un  pouls  petit,  menuet  dépressible,  dé- 
note un  état  d'hypotension;  au  contraire,  un  pouls  plein,  dur,  serré  est 
la  caractéristique  d’une  tension  élevée. 

Les  renseignements  fournis  par  l’état  de  la  tension  artérielle  sont  très 
précieux,  non  seulement  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic 
des  affections  cardio-artérielles,  mais  aussi  au  sujet  du  traitement,  qui 
trouve  dans  l'état  de  la  pression  vasculaire  une  source  d’indications 
toutes  spéciales  que  le  clinicien  doit  s’attacher  à saisir. 


Pouls  radial.  — L’état  du  pouls  dans  les  maladies  du  cœur,  quoique 
d'une  importance  incontestable,  n’a  point  cependant  la  valeur  qu’on 
pourrait  tout  d’abord  lui  attribuer,  car  « il  n’est  pas  l’image  fidèle  de 
l’état  de  la  contraction  cardiaque  » (Maurice  Raynaud).  Le  pouls,  en 
effet,  est  la  résultante  de  « deux  forces  antagonistes  »,  l’impulsion 
cardiaque,  et  la  résistance  opposée  à l’effort  expansif  par  les  parois  élas- 
tiques et  contractiles  de  l'artère,  dont  l'activité  varie  suivant  les  alté- 
rations diverses  du  vaisseau,  et  sous  l’influence  de  l’innervation  vaso- 
motrice. 

Cliniquement,  le  pouls  radial  esl  regardé  comme  représentant  la 
systole  ventriculaire,  quoique  le  synchronisme  avec  celle-ci  ne  soit  pas 
rigoureusement  exact,  car  le  pouls  retarde  sur  la  systole.  Nous  rappelle- 
rons que  le  retard  serait  en  moyenne  de  dix  centièmes  de  seconde  poul- 
ie pouls  carotidien  et  de  quinze  ci  dix-sept  centièmes  de  seconde  pour  le 
pouls  radial  (d'ËspiNE).  Cependant,  au  lit  du  malade,  ce  retard  peu  ap- 
préciable au  doigt  explorateur  doit  être  considéré  comme  négligeable. 
D’une  façon  générale,  le  pouls  est  la  traduction  fidèle  de  la  fréquence, 
de  la  régularité  ou  de  l’arythmie  des  contractions  cardiaques;  cependant 
la  dissociation  entre  le  cœur  et  le  pouls  s’observe  dans  des  circonstances 
encore  assez  nombreuses.  Dans  la  tachycardie  paroxystique  par 


1.  Hockhaus,  Deutsch.  Med.  Wochenschr.,  1er  novembre  1900. 

2.  Dukand-Viel,  « Des  variât,  de  la  press,  art.  au  cours  de  quelq.  maladies  chez  les 
enfants  ».  Th.  Paris,  1903. 
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exemple,  le  pouls  radial  est  à peine  perceptible,  alors  que  les  con- 
tractions cardiaques  s’opèrent  avec  une  grande  énergie  marquée  par  une 
impulsion  extrême  de  la  région  précordiale.  De  même,  dans  certains 
cas  d'affaiblissement  considérable  du  myocarde,  certaines  contractions 
cardiaques  n’ont  point  l’énergie  suffisante  pour  que  fondée  parvienne 
jusqu’au  pouls  radial,  en  sorte  que  tout  en  percevant  l’impulsion  pré- 
cordiale, on  ne  sent  point  le  pouls  correspondant  : c’est  la  fausse  inter- 
mittence. 

Examen  clinique  du  pouls.  — Pour  le  pratiquer,  il  est  nécessaire  de 
compléter  les  signes  dus  à l’exploration  digitale,  par  l’examen  des  tracés 
que  donne  le  sphygmographe.  Dans  le  tracé  sphygmographique  corres- 
pondant à une  pulsation,  il  y a lieu  de  considérer  : 

t°  Une  ligne  d' ascension  correspondant  à l’expansion  de  l'artère; 

2°  Un  sommet  indiquant  le  point  maximum  de  cette  expansion;  il  est 
marqué  tantôt  par  un  angle  aigu , tantôt  par  une  ligne  courbe , tantôt  par 
un  plateau  horizontal  ; 

3°  Une  ligne  cle  descente , correspondant  au  mouvement  de  retrait  de 
l’artère,  c’est-à-dire  à la  diminution  de  pression  qui  se  produit  au  moment 
de  l’écoulement  du  sang  dans  les  capillaires.  Elle  présente  parfois  une 
série  de  petites  ondulations  qui  lui  donnent  l’aspect  festonné,  c’est  le 
catacrotisme  de  certains  auteurs. 

Les  caractères  du  pouls  se  modifient  sensiblement  suivant  les  diffé- 
rentes affections  du  cœur,  et  on  trouvera,  à propos  de  l'étude  de  chacune 
d’elles,  la  description  et  le  tracé  sphygmographique  du  pouls,  qui  lui  est 
propre. 

a.  Chez  certains  sujets,  on  perçoit  avec  netteté,  immédiatement  après 
la  pulsation  radiale,  une  seconde  pulsation  beaucoup  plus  faible,  sorte 
de  pulsation  « en  écho  » pour  ainsi  dire,  quelquefois  à peine  appréciable 
au  doigt,  mais  seulement  au  sphygmographe;  c’est  le  pouls  bis  feriens , 
ou  mieux  le  dicrotisme , 'phénomène  normal  d’ailleurs,  mais  souvent  peu 
accentué  à l’état  de  santé.  Au  sphygmographe,  il  est  caractérisé  par  des 
ondulations  siégeant  sur  la  ligne  de  descente . 

11  est  dû  à une  série  d’ondes  secondaires  plus  faibles  que  fonde  prin- 
cipale, tenant  à ce  que  l’élasticité  des  artères  fait  osciller  la  colonne 
sanguine  d’où  un  jet  alternativement  centrifuge  et  centripète,  autre- 
ment dit,  une  onde  centrifuge  secondaire  succède  à une  onde  rétrograde 
ou  centripète.  D’après  Marey,  les  conditions  qui  exagèrent  le  dicrotisme 
physiologique  sont  au  nombre  de  trois  : la  brusquerie  de  la  contraction 
cardiaque,  l’élasticité  des  artères,  et  l’hypotension  artérielle.  Il  en 
résulte  que  le  dicrotisme  s’observe  très  rarement  chez  les  vieillards  dont 
les  artères  ont  perdu  l’élasticité,  de  même  chez  les  artério-sclé- 
reux.  Il  se  rencontre,  au  contraire,  de  préférence  avec  V hypotension 
artérielle , c’est  ainsi  qu’on  le  trouve  très  marqué  dans  le  cours  de  la 
fièvre  typhoïde , dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  aussi  à la  suite 
des  hémorragies  abondantes  qui  abaissent  la  tension  artérielle. 

b.  Dans  d’autres  circonstances,  l'ondulation  se  trouve  sur  la  ligne 
d' ascension  au  lieu  de  la  ligne  de  descente,  comme  si  la  pulsation  radiale 
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se  faisait  en  deux  temps  très  rapprochés, c’est  le  poids  anacrote  (Landois, 
Eiciiiiorst,  Huchard)  \fig.  51). 

Potain  pense  qu’il  serait  préférable  de  désigner  ce  phénomène  sous 
le  nom  de  dicrotisme  initial *,  car  les  deux  soulèvements  se  produisent 
toujours  au  début  de  la  pulsation  ; sur  le  tracé,  ils  ne  sont  pas  toujours 
situés  au-dessus  l’un  de  l’autre,  mais  parfois  au  môme  niveau,  et 
quelquefois  même  le  deuxième  soulèvement  est  notablement  inférieur 
au  premier.  La  valeur  séméiologique  du  pouls  anacrote  est  à peu  près 
nulle,  car  si  on  l’a  noté  dans  la  colique  de  plomb  (Lorain)  et  dans  le 
rétrécissement  aortique  (Huchard),  Mercereau,  Niclot),  dans  l'insuffi- 
sance aortique  (Potain),  par  contre,  on  le  trouve  parfois  à l’état  normal 
et  dans  les  conditions  les  plus  variées.  D’après  Potain,  le  cœur  resterait 
etranger  à sa  production  qui  relèverait  d’une  modification  de  la  tension 
artérielle;  il  serait  dû  à ce  que  la  paroi  artérielle  trop  distendue  se  vide- 


Fig.  51.  — Pouls  anacrote. 


rait  en  deux  [ois,  donnant  lieu  ainsi  au  double  soulèvement  qui  carac- 
térise le  pouls  anacrote. 

Gallavardin  (1907)  a montré  qu’il  était  aisé  de  le  faire  apparaître  ou 
disparaître  à volonté,  chez  le  même  sujet  et  pendant  la  même  séance  ; 
la  transformation  du  sommet  en  anacrotisme  dépendrait  simplement  du 
degré  de  compression  ou  de  résistance  du  ressort  du  sphygmographe. 

c.  L’exploration  comparative  des  deux  pouls  radiaux  montre  qu’il 
existe  parfois  une  inégalité  des  deux  pouls.  Sans  nous  arrêter  aux  cas 
dans  lesquels  le  fait  est  dû  à une  anomalie , on  le  considère  générale- 
ment comme  signe  d’un  anévrysme  de  l'aorte. 

Si  la  tumeur  siège  au  niveau  du  tronc  brachio- céphalique,  le  pouls  sera 
retardé  à droite  ; 

Si  elle  se  trouve  entre  le  tronc  bracliio-céphalique , d’une  part,  et  les 
artères  carotide  et  sous-clavière  gauches , le  retard  du  pouls  sera  observé 
à gauche  ; 

Enfin  si  la  tumeur  occupe  V aorte  abdominale , on  note  un  retard  du 
pouls  des  fémorales  sur  celui  des  artères  radiales. 

d.  L’affaiblissement  du  pouls  durant  l’inspiration  constitue  un 
phénomène  normal,  qui  s’exagère  considérablement  dans  le  cours  de 
la  symphyse  cardio-médiastine  d’après  Kussmaul,  et  a reçu  de  lui  le 


1.  Potain,  Soc.  méd.  hôpit .,  Paris,  24  avril  1896, 
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nom  de  pouls  paradoxal  lorsqu’il  coïncide  avec  le  collapsus  diastolique 
des  jugulaires  (voir  symphyse  du  péricarde). 

Cependant  il  n’est  point  pathognomonique,  car  on  l’a  rencontré  dans 
la  persistance  du  canal  artériel,  dans  des  péricardites  avec  épanchement 
abondant  (Potain)  et  dans  un  cas  d’anévrysme  intra-thoracique  très 
volumineux  (François-Franck)  et  même  en  dehors  de  toute  cardio- 
pathie, puisqu’on  l’a  observé  dans  les  sténoses  laryngées,  et  toutes  les 
lois  qu’il  y a obstacle  à l’entrée  de  l’air  dans  les  voies  aériennes  (croup, 
spasme  glottique).  De  plus,  le  phénomène  n’est  pas  lié  exclusivement  à 
l’inspiration,  car  R.  Tripier  et  Dévie  l’ont  vu  disparaître  pendant  des 
quintes  de  toux,  c’est-à-dire  pendant  l’expiration  forcée.  Quoi  qu’il 
en  soit,  le  pouls  paradoxal  dans  les  symphyses  du  péricarde  semble  pro- 
duit par  les  tractions  qu’exercent  sur  l’aorte  durant  l’inspiration  les 
adhérences  fibreuses  intra-thoraciques. 


Pouls  dans  les  maladies  du  cœur.  — Sans  être  pathognomonique, 

la  forme  graphique  du  pouls  présente  des  caractères  particuliers  dans 
quelques  affections  valvulaires  : 

1°  Dans  insuffisance  aortique , il  est  ample  et  brusque , bondissant 
{ferking  puise)  et  dépressible  suivant  l’expression  classique;  c’est  le  pouls 
de  Corrigan.  Ces  caractères  sont  l’expression  des  variations  instantanées 
de  la  pression  artérielle  (Potain  et  Rendu)  : abaissement  considérable 
dans  l’intervalle  des  pulsations,  suivi  immédiatement  d’une  élévation 
brusque  au  moment  de  la  systole  ventriculaire. 

Le  tracé  sphygmographique  est  la  représentation  exacte  des  signes 
perçus  par  le  doigt  de  l’explorateur.  La  ligne  d'ascension  est  très  haute 
et  absolument  verticale,  indice  de  la  rapidité  et  de  la  violence  de  l’expan- 
sion artérielle,  puis  la  tension  de  l’artère  descend  brusquement  et  tombe 
au  minimum  et  la  ligne  de  descente  s’abaisse  de  suite,  en  présentant  à 
son  sommet  un  crochet  aigu , et  plus  loin  un  dicrotisme  très  accentué  ; 
ces  caractères,  sans  être  un  indice  certain,  sont  néanmoins  un  signe 
excellent  d’insuffisance  aortique  endocardique ; lorsque  l’insuffisance 
sigmoïdienne  est  d’origine  artérielle , le  crochet  aigu  est  remplacé  par  un 
plateau  horizontal  auquel  succède  une  ligne  de  descente  presque  sans 
dicrotisme  (voir  insuffisance  aortique). 

2°  Dans  le  rétrécissement  aortique , le  pouls  est  petit , dur , lente l régu- 
lier. La  petitesse  et  la  lenteur  tiennent  à l’obstacle  formé  par  le  rétrécis- 
sement qui  s’oppose  en  partie  à la  pénétration  du  sang  dans  l’aorte  et 
n’arrive  que  lentement  à produire  la  dilatation  artérielle. 

Le  tracé  sphygmographique  montre  une  ligne  d’ascension  oblique 
terminée  par  un  plateau  arrondi,  indice  de  la  difficulté  avec  laquelle  le 
sang  arrive  à pénétrer  dans  le  système  artériel,  la  ligne  de  descente  est 
très  oblique,  et  le  dicrotisme  normal  de  celle-ci  est  à peine  indiqué, 
parce  que  la  tension  se  maintient  relativement  élevée  à cause  de  l’intro- 
duction progressive  du  sang  dans  l'aorte  (voir  rétrécissement  aortique). 

3°  Le  pouls  du  rétrécissement  mitral  n’a  point  une  valeur  diagnostique 
bien  caractérisée  : la  pulsation  radiale  est  faible , petite  el  serrée , car  le 
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ventricule  gauche  ne  recevant  de  l’oreillette  qu’une  faible  quantité  de 
sang,  ne  peut  faire  pénétrer  dans  l’aorte  qu’une  ondée  de  peu  d’impor- 
tance. Plus  tard,  quand  la  stase  veineuse  est  considérable,  le  cours  du 
sang  est  entravé  dans  tout  l’arbre  circulatoire,  et  le  pouls  devient  petit, 
dépressible,  inégal,  irrégulier. 

Le  tracé  montre  une  ligne  d'ascension  verticale,  mais  courte,  à cause 
du  peu  d’abondance  de  la  colonne  sanguine  lancée  dans  les  artères;  la 
ligne  de  descente  est  oblique  et  légèrement  ondulée  comme  pour  un 
véritable  dicrotisme  physiologique;  plus  tard,  au  moment  de  la  période 
des  inégalités  et  des  irrégularités,  le  tracé  prend  un  caractère  arythmique 
très  notable. 

4Ü  Dans  Y insuffisance  mitrale  enfin,  le  pouls  est  petit , inégal , irré- 
gulier et  souvent  intermittent  (Potain,  Rendu);  petit  à cause  du  peu  de 
sang  lancé  dans  les  artères  à chaque  systole  ventriculaire,  inégal  et  irré- 
gulier parce  que  les  contractions  cardiaques  sont  elles-mêmes  mal 
réglées.  Dans  l’insuffisance  mitrale,  il  se  produit  incessamment  de  la 
stase  sanguine  et  de  l’augmentation  brusque  de  la  pression  dans  l’oreil- 
lette gauche;  or,  l’on  sait  que  cette  dernière  condition  est  une  cause 
tout  particulièrement  favorable  à la  production  des  extrasystoles.  Enfin 
le  pouls  est'  intermittent  à cause  de  l'inégalité  extrême  des  contractions 
cardiaques;  lorsqu’il  s’agit  d 'intermittences  vraies , on  trouve  à la  fois  au 
cœur  et  au  pouls  une  série  de  pulsations  régulières  suivies  de  pauses 
plus  ou  moins  longues,  au  contraire,  en  cas  à' intermittences  fausses , on 
trouve  au  cœur  des  pulsations  plus  ou  moins  régulières,  qui  ne  sont 
point  perçues  à l’exploration  radiale  : « l’oreille  entend  les  bruits  et  le 
doigt  ne  sent  pas  l’impulsion  ». 

Au  sphygmographe , la  ligne  d’ascension  est  peu  élevée,  et  s’il  y a de 
l’arythmie  cardiaque,  le  tracé  représente  une  ligne  ondulée,  à peine 
visible,  et  se  rapproche  de  très  près  de  celui  du  pouls  de  l’asystolie. 

Ampliation  des  battements  artériels.  — Dame  des  artères.  — A l’état 
de  santé,  les  battements  artériels  sont  faiblement  perceptibles,  et  ils  ne 
deviennent  momentanément  très  accusés  qu’à  l’occasion  des  efforts  mus- 
culaires, delà  marche  rapide,  de  la  course,  en  un  mot  à la  suite  de  toutes 
les  causes  qui  exagèrent  l’intensité  des  contractions  cardiaques. 

D’autre  part,  chez  certains  neurasthéniques , dans  le  cours  de  la  mala- 
die de  Basedow , et  surtout  dans  Y insuffisance  aortique , on  voit  la  plu- 
part des  grosses  artères  de  la  tête  et  du  cou  (carotides,  faciales,  tempo- 
rales) battre  avec  force  et  être  soulevées  d’une  façon  rythmique.  Les 
battements  sont  parfois  si  violents  que  la  tête  tout  entière  peut  être 
secouée  par  les  battements  artériels  : c’est  à ce  phénomène  curieux 
qu’on  a donné  le  nom  imagé  de  danse  des  artères;  elle  peut  s’expli- 
quer par  les  variations  brusques  survenant  dans  la  tension  artérielle 
au  cours  de  l'insuffisance  aortique,  et  que  nous  avons  indiquées  déjà 
comme  la  cause  du  pouls  bondissant  et  dépressible,  dit  de  Cor- 
rigan.  Lorsqu’on  pose  le  doigt  doucement  sur  les  vaisseaux  qui  pré- 
sentent ces  ampliations  de  battements,  on  note  qu’ils  sont  le  siège 
d’un  frémissement  vibratoire  synchrone  à la  diastole  artérielle. 
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Pouls  capillaire.  — Etudié  d’abord  par  Quincke  (1868),  Gripat  (1873), 
Ruault  (1883),  ce  phénomène  consiste  dans  des  alternatives  rapides  de 
coloration,  passant  du  rouge  vif  au  rose  pâle,  elc.,  le  premier  corres- 
pondant à la  diastole  artérielle,  le  rose  pâle  à la  systole  de  l’artère.  On 
le  rencontre  nettement  au  niveau  des  ongles  en  les  comprimant  légère- 
ment à leur  centre  ; on  l’observe  encore  sur  la  région  frontale  après 
avoir  préalablement  provoqué  sur  la  peau,  par  le  frottement  ou  le  grattage, 
une  plaque  rouge  sur  laquelle  on  observe,  de  la  façon  la  plus  nette,  ces 
alternatives  de  coloration  rouge  vif,  puis  de  rose  pâle,  quisontsi  nettement 
caractéristiques.  On  a vu  également  le  pouls  capillaire  sur  la  zone 
rougeâtre  périphérique  des  plaques  d’urticaire  (Edg.  Hirtz). 

Ce  phénomène  se  rencontre  parfois  aussi,  quoique  plus  rarement,  sur 
la  luette,  le  voile  du  palais,  et  au  niveau  de  l’isthme  du  gosier,  c’est  le 
pouls  de  Muller.  Le  pouls  capillaire  n’est  point  d’ailleurs  caractéristique 
de  l’insuffisance  aortique,  on  l’a  noté  quelquefois  chez  certains  brightiques. 

Auscultation  des  artères.  — 1°  A l 'état  normal , on  détermine,  sur  les 
grosses  artères,  par  la  simple  compression  du  stéthoscope,  un  souffle 
plus  ou  moins  rude,  synchrone  à la  systole  ventriculaire , et  qui  reconnaît 
pour  cause  le  rétrécissement  artificiel  créé  sur  l’artère,  par  la  simple 
compression. 

2°  A Vétat  pathologique  : 

a.  On  peut  trouver  dans  les  artères  des  souffles  venus  par  propa- 
gation, tel  par  exemple  un  souffle  systolique  dans  la  carotide,  dans  les 
cas  de  rétrécissement  aortique. 

b.  Dans  Y insuffisance  aortique,  surtout  dans  l’insuffisance  d’origine 
cardiaque,  on  note  l’existence  d’un  double  souffle  de  l'artère  fémorale , 
décrit  pour  la  première  fois  parDuroziez  1 ; le  premier,  intense,  dû  à la 
compression  du  stéthoscope,  répond  à la  systole  ventriculaire  ; le  second, 
plus  bref,  plus  faible,  plus  doux  que  le  premier,  le  suit  immédiatement 
et  correspond  à la  diastole  cardiaque  et  par  conséquent  à la  systole  arté- 
rielle. Attribué  par  Duroziez  au  reflux  du  sang  en  arrière  du  point 
comprimé,  pendant  la  diastole  cardiaque,  il  a été  considéré  par  Potain 
comme  un  reflux  sanguin  purement  local,  se  passant  sous  le  pavillon 
même  du  stéthoscope  ; c’est  pourquoi  on  le  rend  plus  fort  encore  en 
comprimant  la  fémorale  au  pli  de  l’aine,  surtout  avec  le  bord  inférieur 
du  stéthoscope,  c’est-à-dire  celui  qui  est  le  plus  éloigné  du  cœur, 
ou  encore  en  appuyant  sur  la  fémorale  avec  le  doigt,  au-dessous  du  point 
comprimé  (Lannois,  1894). 

Malgré  sa  valeur  diagnostique  considérable,  le  double  souffle  inter- 
mittent crural  de  Duroziez  n’est  point  pathognomonique,  on  l'a  rencontré 
chez  certains  athéromateux,  dans  le  saturnisme  et  la  chlorose.  De  toute 
façon  il  ne  faudra  pas  le  confondre  avec  le  souffle  produit  par  la  décom- 
pression légère  delà  veine  fémorale  (Tripier  et  Devic)  qui  peut  simuler 
le  second  souffle  de  Duroziez. 

Alvarenga  a noté  également,  dans  l’insuffisance  aortique,  un  double 


1 . Duroziez,  Arcli.  yen.  de  Médecine , 1S61. 
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souffle  carotidien  ; Jaccoud  esl  d’avis  que  dans  ce  cas,  si  l’insuffisance 
est  pure,  le  second  souffle  n’est  que  le  retentissement  de  celui  qui  existe 
à l’orifice  aortique. 

c.  L’auscultation  des  artères  permet  encore,  dans  quelques  cas  d’in- 
suffisance aortique,  de  découvrir  avec  le  stéthoscope  sur  la  fémorale 
un  double  ton  (. Doppel-ton , de  Traure)  qui  serait  du  pour  beaucoup  d’au- 
teurs, à des  modifications  de  la  paroi  artérielle  distendue  par  le  choc 
sanguin. 

d.  Henri  Roger  (1859)  a décrit  chez  les  enfants  le  souffle  céphalique 
signalé  déjà  antérieurement  par  Fisher,  de  Boston  (1838),  Whitney  et 
Hering  (1856).  Il  est  bref,  peu  intense,  quelquefois  cependant  très  rude 
et  rappelant  alors  le  bruit  d’un  jet  de  vapeur;  il  est  très  rarement  con- 
tinu (4  fois  seulement  sur  48  cas),  mais  presque  toujours  intermittent, 
s’exagérant  sous  l’influence  de  la  marche,  des  efforts  et  du  décubitus 
dorsal.  C’est  dans  ces  conditions  surtout  que  les  malades  perçoivent 
eux-mêmes  le  souffle,  dans  la  tête,  et  principalement  dans  les  régions 
temporale  et  orbitaire. 

A l’auscultation  on  l’entend  de  préférence  dans  la  région  périorbitaire, 
en  synchronisme  parfait  avec  les  battements  de  la  carotide , et  cessant 
quand  on  comprime  cette  artère;  mais  il  est  nécessaire,  pour  le  bien  per- 
cevoir, que  le  malade  suspende  la  respiration. 

Comme  valeur  séméiologique , le  souffle  céphalique,  chez  l'enfant,  doit 
être  considéré  comme  signe  d 'anémie  (H.  Roger)  ou  de  rachitisme; 
chez  l'adulte,  il  a été  signalé  par  R.  Tripier,  et  se  rattache  à X anémie 
consécutive  aux  hémorragies  abondantes,  et  à la  leucocythémie.  On  le 
rencontre  encore  chez  les  chlorotiques,  les  neurasthéniques . Chez  quelques 
anémiques,  le  souffle  perçu  au  niveau  de  l’orbite  serait  dù  pour  le  même 
auteur  à la  courbure  que  fait  la  carotide  en  pénétrant  dans  la  cavité 
crânienne.  Ce  souffle  a été  noté  également  dans  la  congestion  de  l'oreille 
moyenne  qui  succède  au  rétrécissement  ou  à l 'oblitération  de  la  trompe 
d'Eustache  (Ménière). 
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EXPLORATION  DES  VEINES 

11  y a lieu  de  considérer  dans  l’exploration  clinique  du  système  vei- 
neux, l'état  de  tuméfaction  des  veines,  les  oscillations  qu’elles  présentent, 
enfin  les  signes  fournis  par  V auscultation  de  ces  vaisseaux. 

A.  Tuméfaction  des  veines.  — Dans  les  affections  du  cœur  droit , pri- 
mitives ou  secondaires  aux  altérations  du  cœur  gauche  (lésions  valvu- 
laires, lésions  du  myocarde,  etc.),  l’oreillette  droite  est  plus  ou  moins 
engorgée,  et  la  déplétion  de  la  veine  cave  supérieure  se  trouve  entravée 

barié,  3"  édit.  H 
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ou  retardée;  il  en  résulte  que  la  veine  jugulaire  externe  et  la  partie  infé- 
rieure et  plus  large  de  la  jugulaire  interne , fout  saillie  sous  la  peau  de 
la  région  latérale  du  cou,  sous  forme  d’un  gros  cordon  bleuâtre  qui 
s’écrase  momentanément  sous  le  doigt. 

Ce  gonflement  n'est  point  propre  aux  cardiopathies,  et  on  peut  l’ob- 
server dans  certaines  affections  chroniques  des  voies  respiratoires  (bron- 
chite chronique,  emphysème),  qui  augmentent  la  tension  vasculaire 
dans  la  petite  circulation,  et  apportent  une  entrave  sensible  au  libre 
dégorgement  de  la  veine  cave  supérieure  dans  l'oreillette  droite. 

B.  Oscillations  veineuses.  — ha  jugulaire  externe  peut  présenter 
des  oscillations  rythmiques  très  marquées,  dont  l'origine  est  va- 
riable : 

a.  Elles  peuvent  être  liées  aux  mouvements  respiratoires.  Chaque  ins- 


Fig.  52.  — Tracés  simultanés  de  la  radiale  A et  de  la  jugulaire  B pris  chez  un  malade 
dont  le  pouls  était  habituellement  à 24.  Les  croix  indiquent  les  systoles  auriculaires 
isolées  (Vaquez). 

piration  provoque,  chaque  expiration  entrave  l’afflux  du  sang  des  veines 
dans  le  thorax,  a dit  Friedreich;  mais  à l’état  normal  cette  influence  est 
trop  insignifiante  pour  produire  un  changement  visible  dans  les  veines 
du  cou.  Au  contraire,  si  l’expiration  est  de  longue  durée  (efforts  muscu- 
laires prolongés,  éclats  violents  de  toux),  la  déplétion  veineuse  est  en- 
travée et  on  observe  une  tuméfaction  expiratoire  des  jugulaires  alter- 
nant avec  un  affaissement  durant  V inspiration.  Il  en  résulte  une  sorte  de 
gonflement  rythmique,  isochrone  avec  les  mouvements  respiratoires;  il 
précède  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ainsi  que  celui  du  pouls  radial  : il 
est  donc  pré  systolique. 

b.  Dans  d'autres  cas,  les  oscillations  rythmiques  des  jugulaires  leur 
sont  communiquées  par  les  battements  de  la  carotide.  On  le  reconnaîtra 
facilement,  car  dans  cette  circonstance,  les  oscillations  veineuses  sont 
systoliques,  c’est-à-dire  isochrones  au  pouls  radial  et  disparaissent  quand 
on  comprime  l’artère. 

c.  Enfin  les  ondulations  des  jugulaires  peuvent  être  rapportées  à note 
cause  cardiaque  : tantôt  elles  forment  un  des  éléments  importants  de  la 
maladie  de  S 'tokes-Adams,  tantôt  elles  constituent  le  phénomène  du 
pouls  veineux. 
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Dans  la  maladie  de  Stokes-Àdams,  on  peut  voir,  sous  l’influence  de 
la  systole  de  l'oreillette  droite,  les  jugulaires  animées  de  battements 
appréciables  auxquels  ne  répondent  poinl  un  nombre  égal  de  contrac- 
tons ventriculaires:  c’est  ainsi,  par  exemple,  qu’une  systole  ventriculaire 
peut  manquer  toutes  les  deux,  toutes  les  quatre  pulsations  radiales  ; cet 
état  esl  l’indice  d’un  blocage  du  cœur  ( Herzblock ) incomplet.  Lorsque 
ce  blocage  est  complet,  les  systoles  auriculaires  se  poursuivent,  ainsi 
que  l’ont  montré  Chauveau,  Vaquez  et  plus  récemment  Gibson, 
suivant  un  rythme  et  une  fréquence  indépendants  du  rythme  et  de  la 
fréquence  des  systoles  ventriculaires.  Dans  ces  cas,  il  y a dissociation, 
séparation  complète  du  segment  auriculaire  et  du  segment  ventriculaire, 
et  chacun  d’eux  se  contracte  isolément  ainsi  qu’on  le  voit  dans  la 
figure  52. 

C.  Les  pouls  veineux.  — Le  pouls  veineux,  déjà  connu  de  Lancisi  et 
de  Testa  (1811%  a été  étudié  surtout  par  Bamberger  (1856),  Friedreich 
(1865  , Potain  (1867) ’,  Tripier  (1884),  François-Franck  (1885),  Mackenzie 
(1894),  Fredericq1 2,  Bard3 4,  Rihl  5 etc.  ; c’est  un  phénomène  de  transmis- 
sion des  contractions  du  cœur.  On  le  rencontre  surtout  au  niveau  de  la 
veine  jugulaire  et  au  niveau  du  foie  et,  beaucoup  plus  rarement,  sur  les 
veines  de  la  face  et  sur  celles  des  membres. 

a.  Pouls  veineux  de  la  jugulaire.  — 11  est  plus  marque  à droite  qu'à 
gauche , parce  que  le  tronc  brachio-céphalique  droit  continue  en  droite 
ligne  le  trajet  de  la  veine  cave  supérieure  et  reçoit  ainsi  fondée  rétro- 
grade d'une  manière  plus  directe  que  le  tronc  brachio-céphalique  gauche 
qui  forme  un  coude  avec  la  veine  cave.  Pour  le  bien  voir,  on  fera  tour- 
ner la  tète  du  malade  vers  la  gauche  et  on  regardera  attentivement  à 
jour  frisant  la  région  sus-claviculaire  droite  et  spécialement  la  jugu- 
laire externe,  la  jugulaire  interne  et  le  bulbe  de  la  jugulaire.  On  peut  le 
trouver  aussi  sur  les  veinules  delà  région  sternale  supérieure.  Les  sou- 
lèvements de  ces  veines  d’une  intensité  variable,  sont  tantôt  à peine 
apparents,  tantôt  forment  de  gros  cordons  sablants  et  pulsatiles.  Chez 
les  obèses  et  chez  les  emphysémateux,  ils  sont  difficilement  appréciables. 
Pour  rendre  les  ondulations  plus  manifestes,  on  commence  par  com- 
primer avec  le  doigt  la  jugulaire  à sa  partie  moyenne,  puis  on  vide  de 
haut  en  bas  le  segment  inférieur  du  vaisseau. 

Depuis  les  travaux  de  Bamberger,  de  Friedreich,  et  surtout  de  Potain 
on  distingue  un  pouls  veineux  faux  et  un  pouls  veineux  vrai. 

1.  Le  'pouls  veineux  faux  ou  négatif  des  Allemands  est  produit  par  une 
ondée  sanguine  rétrogradant  de  l’oreillette  droite  hypertrophiée  (ainsi 

1.  Potain,  « Des  mouvements  et  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires  ». 
Société  Médicale  des  hôpit.  Paris,  24  mai  1867. 

2.  Frédéricq,  Trav.  du  laborat.,  1889, 1890  ; et  Acad.  roy.  Wéd.,  Belgique,  23  mars  1907. 

3.  Bard,  Journ.  de  physiolog.  et  de  pâlit,  génér.,  mai  1906  ; Setn.  méd .,  3 juin  1908 
et  20  avril  1910. 

4.  ItniL,  Le  pouls  veineux norm.  etpatholog. Zeitschv.  f.  expeviment.  Path.  und  Ther ., 

VI,  1909. 
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que  cela  s’observe  dans  le  reirecissement  mitral , par  exemple)  dans  la 
veine  cave  supérieure  et  dans  les  jugulaires,  au  moment  meme  delà 
systole  de  l’oreillette,  c’est-à-dire  immédiatement  avant  la  syslole  du 
ventricule  et  le  pouls  radial  ; le  pouls  veineux  faux  est  donc  pre  systolique. 
Sur  un  graphique  comprenant  à la  fois  le  tracé  de  la  jugulaire  et  celui 


Fig.  53.  — Pouls  veineux  faux  de  la  jugulaire. 


du  pouls  radial  {fig.  53)  on  peut  voir  manifestement  que  Y affaissement  de 
la  veine  coïncide  avec  le  poids  radial , et  que,  au  contraire,  son  soulève- 
ment précède  le  pouls  artériel. 

Si  l'on  comprime  la  veine  en  son  milieu,  on  fait  disparaître  le  gonfle- 
ment et  les  oscillations  dans  le  bout  inférieur  du  vaisseau. 

2.  Au  contraire,  le  pouls  veineux  vrai  ou  positif  est  dû  à une  ondée 
sanguine  refluant  du  ventricule  droit  dans  l’oreillette  droite,  la  veine 
cave  supérieure  et  dans  les  jugulaires  à chaque  systole  ventriculaire;  il 


Fig.  54.  — Pouls  veineux  vrai  de  la  jugulaire. 


est  donc  systolique  et  sur  un  graphique  [fig.  54),  on  voit  nettement  que 
le  soulèvement  de  la  jugulaire  coïncide  avec  le  pouls  radial,  et  que  son 
affaissement  survient  après  le  pouls  artériel. 

Si  l’on  comprime  la  veine  en  son  milieu,  contrairement  à ce  qui  arrive 
dans  le  faux  pouls  veineux,  on  note  que  le  gonflement  et  les  oscillations 
pulsatiles  augmentent  sensiblement  dans  le  bout  inférieur  du  vaisseau. 

Le  poids  veineux  vrai  nécessite,  pour  se  produire,  l'inocclusion  de 
l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  par  la  valvule  insuffisante,  on  peut 
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donc  le  regarder  comme  symptomatique  de  V insuffisance  tricuspidienne. 

Exceptionnellement,  on  pourrait,  en  dehors  de  toute  insuffisance  tri- 
cuspidienne,  le  rencontrer  dans  le  cours  de  certaines  arythmies  avec 
paralysie  des  oreillettes,  et  Mackenzie  lui  attribue  un  pronostic  grave 
s’il  survient  chez  un  artérioscléreux.  On  se  rappellera  cependant  que  ce 
sont  là  des  faits  exceptionnels,  et  dans  l’immense  majorité  des  cas,  le 
pouls  veineux  vrai  se  rattache  à l’insuffisance  de  la  tricuspide. 

11  est  net  surtout  au  niveau  de  la  jugulaire  externe  dont  la  valvule 
incomplète  s'oppose  difficilement  au  reflux  sanguin  ; plus  tard  on  le 
rencontre  dans  la  jugulaire  interne,  et  spécialement  à sa  partie  inférieure 
ou  bulbe  auquel  le  phénomène  reste  longtemps  localisé  tant  que  les  val- 
vules situées  à l’embouchure  du  vaisseau  restent  suffisantes  : c’est  la 
pulsation  du  bulbe  de  Bamberger.  Mais  peu  à peu  les  valvules  deviennent 
insuffisantes,  et  la  régurgitation  va  s’étendre  sur  toute  l’étendue  du 


vaisseau. 

Bard  (1910)  a montré  les  caractères  différentiels  du^owfo  veineux  dans 
Yasystolie  du  cœur  gauche  et  dans  Yasystolie  du  cœur  droit.  Dans  la  pre- 
mière, le  tracé  est  caractérisé  par  une  dépression  profonde  (colla psus) 
systolique  et  par  une  stase  diastolique  sous  forme  d’un  soulèvement  en 
plateau.  Dans  Yasystolie  du  cœur  droit  au  contraire,  le  pouls  veineux 
de  la  jugulaire  se  manifeste  par  une  stase  systolique  et  un  collapsus  ou 
dépression  durant  la  diastole. 

b.  Pouls  veineux  hépatique.  — Le  pouls  veineux  hépatique  (Sénac, 
Friedreich,  Mahot  j)  est  dû  à la  même  cause  que  le  pouls  veineux  vrai 
des  jugulaires,  c’est-à-dire  qu’il  est  formé  à chaque  systole  ventriculaire 
par  un  reflux  sanguin,  dans  la  veine  cave  inférieure,  s’étendant  jusque 
dans  les  veines  sushépatiques,  lesquelles,  dépourvues  de  valvules,  se 
laissent  gorger  de  sang,  et  le  foie,  dilaté  à l’extrême,  peut  à chaque  sys- 
tole s’accroître  d’un  tiers  en  sus  de  son  volume  normal  (Potain). 

Pour  le  percevoir,  on  applique  la  main  à plat  sur  le  foie  tuméfié  et  on 
sent,  rigoureusement  à chaque  systole , un  soulèvement  avec  mouvement 
d’expansion  de  l’organe,  suivant  immédiatement  l’ébranlement  du  choc 
de  la  pointe,  et  précédant  de  très  près  le  pouls  radial. 

Le  pouls  veineux  vrai  hépatique  est  un  signe  excellent  d' insuffisance  tri- 
cuspidienne , et  se  montre  avant  le  pouls  de  la  jugulaire , à cause  de  la 
béance  des  veines  sus-hépatiques,  et  de  l’absence  de  valvules  sur  le  tronc 
de  la  veine  cave  inférieure  (voir  Insuffisance  tricuspidienne). 

En  résumé , dans  l'insuffisance  tricuspidienne,  l’ondée  rétrograde  sys- 
tolique, partie  du  ventricule  droit,  produit  dans  le  même  temps  le  pouls 
veineux  des  jugulaires  par  son  reflux  dans  la  veine  cave  supérieure,  et 
le  pouls  veineux  hépatique  par  son  reflux  dans  la  veine  cave  inférieure. 

c.  Pouls  veineux  de  la  face  et  des  membres.  — Le  pouls  veineux,  peut 
s’observer  encore  d’une  façon  très  exceptionnelle,  sur  les  veines  superfi- 
cielles de  la  face,  des  parois  thoraciques  et  même  des  membres  su- 
périeurs et  inférieurs  (François-Franck). 


1.  Mahot,  «Des  battements  du  foie  dans  l’insuflis.  tricuspid.  » Th.  Paris,  1869. 
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Les  veines  saphènes,  surtout  quand  elles  sont  distendues  par  les 
varices,  sont  quelquefois  le  siège  de  ces  soulèvements  pulsatiles  : l’ab- 
sence de  valvules  sur  les  veines  iliaques  primitives  ainsi  que  l’insuffi- 
sance de  ces  replis  sur  les  veines  distendues,  sont  des  causes  prédispo- 
santes à ces  oscillations  ; elles  étaient  fort  nettes,  chez  une  femme 
atteinte  d’insuffisance  tricüspidienne  consécutive  à un  rétrécissement 
mitral  (Launois,  1900). 

Diagnostic  différentiel.  — Le  pouls  veineux  ne  sera  point  confondu 
avec  le  pseudo  pouls  veineux  qu’on  rencontre  dans  quelques  faites  où  les 
malades  atteints  d'insuffisance  aortique,  présentent  un  pouls  capillaire 
très  net  ; dans  ce  cas,  il  s’agit  d’une  simple  transmission  par  les  capillaires 
aux  fins  minuscules  veineux  qui  leur  font  suite.  On  ne  le  confondra  pas 
non  plus  avec  le  faux  pouls  veineux,  qu’on  rencontre  dans  certaines 
veines  atteintes  de  phlébosclérose  qui  cause  un  empêchement  à la 
circulation  du  sang  veineux. 


B.  Auscultation  des  veines.  — Au  point  de  vue  particulier  du  dia- 
gnostic des  cardiopathies,  l’auscullation  du  syslème  veineux  ne  fournit 
que  des  renseignements  de  peu  d’importance. 

Laënnec  a décrit  un  souffle  qu’il  comparait  au  murmure  de  la  mer,  ou 
encore  au  bruit  qu’on  perçoit  en  approchant  de  son  oreille  un  gros  co- 
quillage. Ce  souffle  veineux  est  tantôt  continu,  tantôt  continu  avec 
renf orcemeyit  et  se  rapproche  du  bruit  de  rondement  que  l'on  produit 
« en  fouettant  le  jouet  d’enfant  connu  sous  le  nom  de  diable  » ( bruit  de 
diable).  Dans  d'autres  cas,  ces  souffles  veineux  sont  aigus,  sibilants, 
musicaux.  Ils  se  rattachent  à Yhydrdmie  et  à la  chlorose.  Ces  souffles 
ont  leur  maximum  dans  les  veines  superficielles  du  cou,  et  se  perçoivent 
mieux  à droite  qu’à  gauche  parce  que  l’écoulement  de  la  jugulaire  droite 
se  fait  plus  directement  dans  les  cavités  cardiaques  que  celui  de  la  jugu- 
laire gauche. 

Pour  les  percevoir,  la  tête  doit  être  inclinée  du  côté  gauche,  le  cou  un 
peu  tendu,  le  menton  sensiblement  relevé  ; le  stéthoscope  est  alors  ap- 
pliqué dans  la  fosse  sus-claviculaire  droite,  en  exerçant  une  pression 
médiocre. 

Exceptionnellement,  les  souffles  veineux  se  produisent  au  niveau  des 
veines  pulmonaires  ou  encore  de  la  veine  cave  supérieure,  ils  peuvent  alors 
simuler  des  souffles  se  rattachant  à des  cardiopathies  organiques  ; Lit  - 
ten  (1867),  Duroziez  (1865)  et  plus  tard  Sailli  (1895),  ont  rapporté  des 
cas  où  le  souffle  veineux  siégeait  dans  les  veines  caves  et  était  diasto- 
lique simulant  ainsi  l’insuffisance  aortique,  par  son  moment  et  son 
siège  à la  base  du  cœur;  Weill  (1896)  a vu,  chez  une  fillette  de  14  ans, 
un  souffle  diastolique  en  jet  de  vapeur,  de  la  base  du  cœur,  produit  par 
la  compression  exercée  sur  les  veines  pulmonaires  par  une  masse  gan 
glionnaire. 
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PHÉNOMÈNES  DOULOUREUX 

A.  Douleurs  de  la  région  précordiale.  — Les  'phénomènes  douloureux 
si  accusés  souvent  dans  les  affections  de  V aorte  tiennent  une  place  un  peu 
effacée  dans  l’histoire  clinique  des  maladies  du  cœur  vraies  ; elles  pré- 
sentent au  contraire  une  importance  considérable  dans  celle  des  fausses 
maladies  du  cœur. 

Caractères  généraux. — Quelle  que  soit  leur  cause,  ces  douleurs  pré- 
sentent, une  intensité  et  une  persistance  variables  ; quelquefois,  surtout 
chez  les  nerveux,  ce  sont  des  sensations  profondes  causées  par  de 
simples  palpitations,  c’est-à-dire  des  battements  douloureux  du  cœur; 
chez  d'autres  malades  c’est  une  gêne  douloureuse,  une  sensation  de 
poids,  de  barre  comprimant  les  régions  précordiale  ou  rétro-sternale  ; 
dans  d'autres  cas,  le  malade  accuse  de  véritables  douleurs  profondes, 
sourdes,  ou  au  contraire  pongilives,  aiguës,  lancinantes  comme  si  elles 
étaient  dues  à la  pénétration  d’un  instrument  piquant,  enfin  d’autres  su- 
jets ont  la  sensation  du  cœur  serré  dans  un  étau,  dans  des  griffes  de 
fer.  Les  douleurs  ainsi  constituées  peuventêtre  spontanées  ou  seulement 
réveillées  par  la  pression  locale,  ou  encore  par  les  efforts  musculaires, 
les  exercices  violents,  les  accès  de  toux,  ou  simplement  les  grandes 
respirations.  Leur  siégé  est  variable,  on  les  rencontre  au  niveau  de  la 
région  précordiale  même,  parfois  à la  pointe  du  cœur,  ou  encore  dans 
la  région  rétro-sternale,  à l’épigastre,  enfin,  dans  certaines  circons- 
tances, dans  la  région  dorsale. 

Ces  douleurs  envoient  assez  fréquemment  des  irradiations  vers  le 
creux  épigastrique,  l'épaule,  le  cou,  le  bras,  l’avant-bras  et  jusqu’à  l’ex- 
trémité des  doigts  du  coté  gauche.  Rarement  continues , elles  procèdent 
surtout  par  crises , quelquefois  nocturnes,  et  peuvent  laisser,  après  que 
les  accès  sont  terminés,  une  sorte  d’hyperesthésie  diffuse  cutanée,  éten- 
due à toute  la  région  précordiale. 

a.  Dans  les  maladies  du  cœur  vraies  on  rencontre  des  douleurs  pré- 
cordiales, mais  seulement  dans  un  petit  nombre  d’affections. 

1°  Dans  la  péricardite,  on  ne  note  guère  la  douleur  que  dans  la  moitié  des 
cas  (Louis).  C’est  tantôt  une  gêne  diffuse  un  peu  vague,  tantôt  une  dou- 
leur vraie,  gravative,  tantôt  enfin  une  douleur  donnant  la  sensation  de 
grillés  étreignant  le  cœur.  Elle  est  généralement  accompagnée  de  points 
douloureux,  réveillés  par  la  pression  digitale  sur  le  trajet  du  nerf  phré- 
nique, qui  passe  entre  la  plèvre  et  le  péricarde  et  participe  à l'inflamma- 
tion de  voisinage.  Cette  douleur  s’accuse  principalement  à la  région  cer- 
vicale entre  les  deux  chefs  d’insertion  du  sterno-mastoïdien,  et  en  bas, 
au  niveau  des  insertions  diaphragmatiques  dans  l’angle  coslo-xiphoï- 
dien. 
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Quelquefois  on  note  également  dans  la  péricardite  des  douleurs  pro- 
fonde*, signalées  par  Andral  (1831),  Sibson,  et  par  Peter  : elles  semblent 
pouvoir  être  rapportées  à la  propagation  de  la  phlegmasie  péricardique 
au  plexus  cardiaque,  donnant  lieu  à une  sorte  d’angine  de  poitrine  par 
névralgie  ou  encore  par  névrite  cardiaque. 

2°  Dans  Y endocardite  aiguë  la  douleur  vraie  est  rare,  et  le  phénomène 
consiste  plutôt  dans  une  sorte  de  gêne  précordiale,  sous  forme  de  pesan- 
teur ; encore  cet  accident  paraît-il  très  peu  fréquent. 

3°  L 'angine  de  poitrine  au  contraire,  est  essentiellement  caractérisée 
par  des  phénomènes  douloureux  d’une  intensité  extrême  survenant  sous 
forme  de  crises  ou  d 'accès. 

a.  Dans  Y angine  vraie  la  crise  est  provoquée  par  un  effort  violent, 
parla  marche,  la  montée  d’un  escalier,  etc.;  elle  se  manifeste  durant 
le  jour,  et  se  caractérise  par  une  douleur  angoissante , atroce  siégeant, 
non  au  niveau  de  la  région  précordiale,  mais  en  arrière  du  ster- 
num ( douleur  rétro -sternale),  et  s’irradiant  vers  le  cou,  l’épaule,  et  le 
membre  supérieur  presque  toujours  du  côté  gauche  ; sa  durée  est  de 
quelques  secondes  à une  minute  au  plus. 

3.  Dans  les  pseudo-angines  de  poitrine  (névropathies,  arthritisme,  ta- 
bagisme, dyspepsie),  l’accès  survient  même  au  repos  et  aussi  pendant 
le  sommeil  de  la  nuit;  la  douleur  siège  dans  la  région prècor diale  plutôt 
que  derrière  le  sternum  ; la  durée  de  la  crise  peut  être  d’une  demi-heure 
à une  heure  ; elle  alterne  souvent  avec  d’autres  manifestations  fonc- 
tionnelles purement  nerveuses  : palpitations,  oppression,  etc. 

4°  L 'aortite  aiguë  ou  subaiguë  est  accompagnée  également  de  douleurs 
survenant  par  crises  qui,  par  leur  siège  et  leurs  irradiations,  rappellent 
de  très  près  les  accès  d’angine  de  poitrine  ; elles  en  diffèrent  cepen- 
dant par  leur  apparition  soudaine,  par  la  persistance  de  longue  durée  en 
dehors  des  crises  aiguës  proprement  dites,  d’une  douleur  locale,  diffuse, 
exagérée  parla  pression. 

5°  Les  ruptures  valvulaires  du  cœur  produites  spontanément,  sous  l'in- 
fluence d’un  violent  effort,  ou  le  plus  souvent  d’un  traumatisme, 
peuvent  se  manifester  par  une  douleur  profonde  de  la  région  précordiale 
avec  irradiations  de  voisinage,  suivies  d’oppression  extrême,  orthopnée, 
petitesse  du  pouls,  etc.,  et  très  rapidement  apparitiond’un  souffle  symp- 
tomatique de  l’insuffisance  valvulaire  aiguë. 

6°  Les  ruptures  du  myocarde,  par  thrombose  artérielle  à forme  rapide, 
donnent  lieu  à une  angoisse  précordiale  très  vive  ; la  face  pâlit,  les 
extrémités  se  refroidissent,  le  pouls  est  à peine  perceptible,  des  vomis- 
sements se  montrent,  et  le  malade  succombe  au  bout  de  quelques  heures 
dans  le  collapsus  algide,  ou  pendant  une  syncope.  Dans  des  formes 
moins  rapides,  les  mêmes  phénomènes  s’observent  encore,  mais  avec 
des  périodes  d’accalmie,  puis  réapparaissent , et  la  mort  survient  en  cinq 
ou  six  jours. 

7°  Dans  la  myocardite  aiguë , Peter  (1891)  et  Romberg  ont  décrit  des 
douleurs  profondes  de  la  région  précordiale,  qui  simulent  assez  bien  un 
accès  d'angine  de  poitrine. 
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Ce  « cœur  douloureux  » (Peter)  se  manifesterait  surtout  par  « la  pres- 
sion du  doigt  au  niveau  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux  ».  L'observation  rigoureuse  montre  d’ailleurs  que  ces  dou- 
leurs sont  exceptionnelles. 

b.  Les  douleurs  de  la  région  précordiale  sont  incontestablement  beau- 
coup plus  frequentes  dans  certaines  affections  autres  que  les  maladies  du 
cœur  véritables.  Ces  douleurs,  par  leur  ténacité,  leur  retour  fréquent  et 
quelquefois  par  l’intensité  des  phénomènes  subjectifs  qu’ils  provoquent, 
deviennent  la  source  de  préoccupations  incessantes,  pour  cette  catégo- 
rie si  nombreuse  de  malades  qu’on  a désignés  avec  raison  sous  le  nom 
de  faux  cardiaques , et  qui  sont  généralement  des  névropathes  (hystériques, 
neurasthéniques),  des  neuro-arthritiques  et  si  souvent  encore  de  simples 
dyspeptiques. 

Chez  ces  malades,  faux  cardiaques  et  vrais  dyspeptiques,  si  l’on 
appuie  fortement  avec  le  doigt  sur  la  région  précordiale  au  niveau  du 
quatrième  espace  intercostal,  on  rencontre  un  point  où  la  pression  pro- 
voque une  douleur  vive  et  subite,  c’est  le  « point  précordial  des  dyspep- 
tiques » (Bucouoy,  1890). 

Désignées  sous  l’appellation  de  précordialgies  ces  douleurs  présentent 
des  caractères  très  variables. 

Ce  sont  parfois  des  douleurs  constrictives,  angoissantes  rappelant 
celles  des  angines  de  poitrine,  que  les  névropathes  décrivent  au  méde- 
cin avec  un  grand  luxe  de  détails,  mais  que  leur  longue  durée,  leur 
siège  dans  la  région  précordiale,  et  non  derrière  le  sternum,  feront  dis- 
tinguer de  l’angor  pectoris  Arrai. 

Dans  d’autres  circonstances,  et  surtout  chez  les  dyspeptiques,  la  dou- 
leur survient  après  le  repas,  accompagnée  ou  non  de  météorisme,  de 
pyrosis,  de  pesanteur  à l’épigastre;  elle  consiste  soitdans  une  sensation 
passagère  de  constriction,  de  brûlure,  d’élancements  aigus,  de  piqûre, 
etc.,  principalement  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  et  souvent  accom- 
pagnés de  palpitations. 

Enfin  chez  les  neuro-arthritiques  surtout,  lessensations  douloureuses, 
de  localisation  plus  vagues,  semblent  se  rattacher  à de  la  pleurodynie,  à 
des  névralgies  intercostales,  réveillées  surtout  par  la  pression  digitale, 
ou  encore  par  l’impulsion  de  la  pointe  du  cœur. 

La  conclusion  qu’il  faut  tirer  de  cette  courte  revue,  c’est  que,  pratique- 
ment lorsqu’un  malade  se  plaint  très  vivement  d’éprouver  des  douleurs 
dans  la  région  précordiale  et  se  croit  par  cela  même  atteint  d’une  « mala- 
die de  cœur  » le  médecin  sera  presque  toujours  autorisé  à conclure  qu’il 
a devant  lui  un  faux  cardiaque , nerveux , arthritique,  dyspeptique  ou  fumeur 
à l'excès.  L’auscultation  attentive  du  cœur  appuiera  le  plus  souvent  ce 
diagnostic,  qui  ne  Lardera  pas  à être  confirmé  par  la  disparition  ou 
l’atténuation  considérable  des  troubles  morbides,  à la  suite  d’un  traite- 
ment par  les  antispasmodiques  et  les  nervins,  par  un  régime  alimentaire 
réglé  sévèrement,  par  la  cessation  définitive  du  tabac,  et  aussi  par  le 
repos  moral  du  malade  rassuré  sur  le  peu  de  gravité  de  ces  précor- 
dialgies. 
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B.  Douleurs  épigastriques.  — Il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  le 
cours  des  alfections  aortiques  des  troubles  dyspeptiques  tenaces  traver- 
sés de  crises  de  gastralgie  ou  mieux  d 1 ép ig asLralg i e fort  douloureuses 
parfois,  bien  décrites  par  Leared  (1807),  par  Broadbent,  etc.  Il  est  pos- 
sible que  ces  crises  se  rattachent,  dans  certains  cas,  à des  poussées  aiguës 
ou  subaiguës  d 'aortite  abdominale. 

C’est  encore  dans  la  meme  région  qu’on  rencontre,  chez  certains  car- 
diaques, un  point  douloureux  épigastrique,  à la  partie  inférieure  de  l’ap- 
pendice xiphoïde  avec  irradiations  vers  les  hypocondres  et  qu’on  réveille 
en  faisant  avec  le  doigt' uue  pression  subite  et  rapide  au  creux  de  l’épi- 
gastre. Ce  point  douloureux  se  rattache  très  souvent  au  gonflement  du 
foie,  et  peut  être  aussi  à la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur  (de  Brun  1 . 

C.  Douleur  auriculaire.  — Dans  le  rétrécissement  mitral  il  est  fréquent 
île  noter  une  douleur  assez  vive,  spontanée  ou  provoquée  par  la  pression 
dans  la  région  dorsale  gauche,  entre  le  bord  spinal  de  l’omoplate  et  le 
rachis,  à la  hauteur  des  sixième,  septième,  huitième  vertèbres  dorsales  : 
c’est  la  douleur  auriculaire  répondant  à l’oreillette  gauche  toujours  for- 
tement dilatée,  et  d’une  façon  précoce,  dans  la  sténose  mitrale. 

II.  Dyspnée  cardiaque.  — La  dyspnée  chez  les  cardiaques  est  un  des 
troubles  fonctionnels  les  plus  importants,  un  de  ceux  qui  surviennent  avec 
le  plus  de  précocité  et  dont  se  plaignent  les  malades  avec  le  plus  d’insis- 
tance. En  effet,  le  phénomène  pathologique  à la  fois  le  plus  important 
et  le  plus  précoce  des  maladies  organiques  du  cœur  n’est  point  un 
trouble  cardiaque  mais  un  trouble  respiratoire.  Ce  fait,  paradoxal  au 
premier  abord,  trouve  son  explication  principale  en  ce  que  le  poumon, 
interposé  entre  les  deux  cœurs,  ressent  le  premier  le  contre-coup  des 
perturbations  cardiaques2,  d’où  l’importance  extrême  des  troubles  de  la 
respiration  dans  les  cardiopathies. 

La  pathogénie  de  la  dyspnée  chez  les  cardiaques  est  complexe  et  ses 
causes  multiples;  elle  sera  étudiée  ultérieurement  avec  tous  les  détails 
qu’elle  comporte. 


III.  Urines  des  cardiaques.  — L’examen  des  urines  chez  les  cardiaques 
est  un  des  points  qui  doivent  attirer  tout  particulièrement  l'attention 
du  clinicien.  Pendant  toute  la  durée  de  la  période  d’état  des  mala- 
dies organiques  du  cœur  (période  dite  encore  de  compensation  lorsqu'il 
s’agit  de  cardiopathies  valvulaires),  les  urines  ne  présentent  en  général 
rien  d’anormal  en  tant  que  quantité  ni  qualité,  mais  dans  les  stadesplus 
avancés,  un  des  premiers  signes  qui  doivent  mettre  le  médecin  en  éveil 
sur  l’apparition  prochaine  d’accidents  subasystoliques,  c’est  la  diminution 
d’abord,  puis  la  rareté  des  urines  (oligurie).  On  a noté  quelque! ois 
encore  dans  les  états  hyposystoliques  de  la  nycturie  (Peiiu,  lt)03),  e’est- 
ù-dire  que  contrairement  à l’état  normal,  les  malades  urinent  environ 


1.  De  Bit  un,  Revue  de  Méd.,  décembre  1005. 

2.  E.  üaiué,  « La  Dyspnée  chez  les  cardiaques  »,  Bulletin  Médical , 19  décembre  1908. 
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les  deux  tiers  pendant  la  nuit  alors  que  le  tiers  restant  esl  éliminé  pen- 
dant le  jour. 

En  même  temps  que  l’oligurie,  apparaissent  peu  à peu  l’œdème  des 
extrémités  : œdème  rétro  ou  périmalléolaire,  œdème  prétibial,  d’abord 
passager  ou  peu  intense,  puis  permanent,  ainsi  que  des  troubles 
dyspnéiques  qui  disparaissent  ou  s’amendent  considérablement  dès  que 
le  cours  des  urines  est  rétabli.  Le  médecin  devra  donc  employer  tous 
ses  soins  à entretenir  et  môme  à provoquer  la  diurèse;  car  de 
V abondance  ou  de  la  rareté  des  urines  dépend  en  partie  le  pronostic  des 
cardiopathies  organiques.  De  plus,  l’examen  chimique  répété  des  urines 
s’impose  encore;  la  recherche  de  l’albumine,  du  sucre,  de  l’urobiline, 
des  pigments  biliaires  sera  faite  d’après  lesprocédés  ordinaires,  que  nous 
n’avons  pas  à rappeler  ici;  enfin  le  dosage  de  l’urée,  de  l'acide  urique, 
des  chlorures  et  des  phosphates  peut  fournir  des  indications  précieuses. 
On  devra  aussi  rechercher  l’état  de  \& perméabilité  des  rems  suivant  le  pro- 
cédé d’Achard  par  l'épreuve  du  bleu  de  méthylène , ainsi  que  l’état  d’inté- 
grité ou  d’insuffisance  de  la  cellule  hépatique  par  le  procédé  de  la  glyco- 
surie expérimentale  { Lépine,  Colrat),  principalement  dans  l’asystolie  hépa- 
tique. 

Dans  YasystoUe,  un  des  signes  les  plus  précoces  est  la  diminution  et 
quelquefois  la  rareté  extrême  des  urines , qui  peuvent  tomber  à 250, 
200  grammes  et  même  moins;  ces  urines  sont  denses,  rougeâtres, 
chargées  de  sédiments  briquetés,  avec  augmentation  de  l’acide  urique, 
des  urates  et  des  phosphates. 

Au  contraire,  les  chlorures  y sont  en  quantité  extrêmement  faible  et 
cette  rétention  des  chlorures  dans  l’économie  est  une  des  causes  les  plus 
importantes  qui  produisent  et  entretiennent  les  œdèmes  chez  les  car- 
diaques (AchardL  Widal1 2). 

L’urée  est  généralement  diminuée  d’une  façon  absolue,  et  augmentée 
relativement  à la  quantité  des  urines  émise  (Fauouez).  On  y rencontre 
encore,  d’une  façon  presque  constante,  de  Y albumine  variant  depuis  une 
quantité  indosable  jusqu’à  Orr,50,  1 gramme  et  même  davantage  dans 
les  vingt-quatre  heures. 

L 'oligurie  des  asystoliques  reconnaît  pour  cause  l’hypotension  ar- 
térielle, et  d’autre  part  l’augmentation  de  la  pression  veineuse,  ainsi 
que  la  stase  et  la  congestion  passive  rénales  qui  en  découlent;  l’albumi- 
nurie est  également  la  conséquence  de  celles-ci  et  tend  à augmenter  par 
le  fait  des  lésions  du  rein  cardiaque  (v oir  rein  cardiaque)- 

L’oligurie  coïncide  avec  la  présence  des  œdèmes.  Or  ceux-ci  chez  les 
cardiaques  ont  à la  fois  une  origine  mécanique  par  gêne  et  stase  sanguine 
dans  la  circulation  de  retour  et  une  origine  toxique  qui  est  la  rétention 
des  chlorures  laquelle  est  un  facteur  hydropigène  de  première  importance. 
C’est  pourquoi  en  provoquant  une  polyurie  libératrice,  on  facilitera  l’ex- 


1.  Achakd  et  L «peu,  Soc.  de  Biol.,  23  mars  1901  ; AcuAimet  Laubfy,  Soc.  mêd.  hôpit., 
Paris,  25  avril  1902. 

2.  Widal  et  Lemiekhe,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris,  12  juin  1903. 
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crétion  des  chlorures  el,  comme  conséquence,  la  disparition,  ou  tout  au 
moins  la  diminution  des  œdèmes  chez  les  cardiaques. 

Cdiez  ceux-ci,  la  diurèse  peut  être  rétablie  par  des  moyens  divers  : 
digitale,  théobromine,  caféine,  régime  lacté,  diurétiques,  réduction 
des  boissons,  etc.,  qui  seront  étudiés  ultérieurement.  Mais  il  importe 
de  savoir  que  la  polyurie  médicamenteuse,  libératrice,  dans  les  états 
asystoliques,  est  régulièrement  accompagnée  de  l’excrétion  des  prin- 
cipes contenus  dans  l’urine  (urée,  phosphates,  etc.),  et  de  celle  de  la 
quantité  des  chlorures,  retenue  par  rétention,  c’est-à-dire  que  la  débâcle 
urinaire,  que  produit  si  énergiquement  la  digitale  entraîne  avec  elle, 
une  décharge  parallèle  de  chlorures , de  phosphates  et  d'urée.  Ce  fait  est 
important,  car  dans  les  affections  avec  rétention  chlorurée  autres  que 
les  maladies  du  cœur,  il  y a souvent  discordance  entre  l’excrétion  des 
chlorures  et  celle  des  autres  principes  de  l’urine  : c’est  ainsi  qu'on  peut 
trouver,  avec  une  très  faible  quantité  de  chlorures  éliminés,  une  quan- 
tité considérable  d’urée  et  de  phosphates. 

Cryoscopie.  — A l’état  normal  le  point  de  congélation  de  l’urine  varie 
de  l°,  iO  à 2°, 20  ; or  dans  les  cardiopathies,  tout  ce  qui  augmente  l’énergie 
du  myocarde  produit  une  tension  artérielle  élevée,  active  la  vitesse  de 
la  circulation  dans  les  vaisseaux,  et  en  particulier  dans  ceux  du  rein,  et 
par  cela  même  produit  une  élévation  de  la  valeur  cryoscopique.  Au  con- 
traire, si  le  cœur  vient  à faiblir  (lésions  valvulaires  décompensées,  myo- 
cardites), amenant  une  insuffisance  circulatoire,  la  valeur  cryoscopique 
s’abaisse  (Claude  et  Balthazard)  et  on  peut  la  voir  descendre  au  voisi- 
nage de  — 1°,20,  — 1°,15  et  même  un  peu  au-dessous. 


MESURE  DE  L’ÉTAT  FONCTIONNEL  DU  CŒUR 


Travail  du  cœur.  — Le  cœur  est  le  seul  muscle  qui  ne  se  repose  ja- 
mais. La  capacité  de  chaque  ventricule  étant  de  180  grammes  environ, 
il  en  résulte  que,  à chaque  systole,  le  cœur  gauche  et  le  cœur  droit 
lancent  180  grammes  de  sang  dans  l’aorte  et  dans  l’artère  pulmonaire; 
or,  en  partant  de  ces  données,  on  arrive  à établir  que  le  travail  total  du 
cœur,  accompli  en  une  seule  journée,  peut  être  évalué  à 62.208  kilo- 
grammètres,  ce  qui  équivaut  au  cinquième  environ  du  travail  mécanique 
accompli  en  un  jour,  par  l’organisme  tout  entier. 

On  comprend,  d’après  ces  données,  combien  il  est  important  d’être 
fixé,  pour  le  pronostic  des  cardiopathies,  sur  l’état  de  la  capacité  fonc- 
tionnelle du  cœur.  Pour  mesurer  celle-ci  on  a recours  à différents  pro- 
cédés : 

1°  On  sait  que,  à Y état  normal , d’après  Graves,  le  nombre  des  pulsations 
radiales  augmente  de  6 à 10  lorsqu’on  passe  du  décubitus  dorsal  à la 
station  verticale.  Or,  si  l’hypotension  artérielle,  est  manifeste  el  que  le 
muscle  cardiaque  fléchisse,  l’écart  dans  les  pulsations  peut  s’élever 
de  10  à 20  pulsations  en  moyenne. 
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2°  Un  autre  procédé  est  celui  que  Katzenstein1  a proposé.  Le  malade 
étant  couché,  on  comprime  avec  le  doig  t les  deux  artères  iliaques  ou  les 
deux  fémorales  durant  3 à 5 minutes  et  en  même  temps  on  note  la  fré- 
quence du  pouls  ainsi  que  la  pression  artérielle.  Or,  après  cette  com- 
pression la  tension  artérielle  s'élève.  Si  le  cœur  est  suffisant,  il  subit  ce 
surcroît  de  travail  alors  que  le  pouls,  ou  bien  conserve  sa  fréquence  nor- 
male, ou  mieux  encore,  qu’elle  diminue.  Au  contraire  s'il  y a insuffisance 
cardiaque , la  tension  artérielle  ne  présente  aucune  variation  ou  bien  elle 
s'abaisse  en  même  temps  que  la  fréquence  du  pouls  augmente. 

La  valeur  clinique  du  procédé  de  Katzenstein  a été  diversement  ap- 
préciée : Bonardi,  de  Florence  (1908),  expérimentant  sur  100  malades 
de  son  service,  a confirmé  les  affirmations  de  Katzenstein;  F.  Levy  2, 
sur  le  conseil  de  Leyden,  a institué  une  série  de  recherches  sur  ce  sujet 
et  montré,  que,  sauf  lorsqu’il  s’agit  d’individus  nerveux,  facilement 
excitables  où  le  procédé  est  sujet  à caution,  il  peut  au  contraire  rendre 
de  précieux  services  pour  s’assurer  de  la  capacité  fonctionnelle  du  cœur 
à la  sui tendes  maladies  infectieuses  aiguës.  Au  contraire,  Janowski 3 4 a 
critiqué  vivement  ce  procédé  dont  les  résultats  seraient  très  contradic- 
toires et  aucunement  de  nature  à permettre  une  loi  clinique,  quel- 
conque; comme  preuve  à l’appui,  il  cite  le  fait  d’un  phtisique  avec 
phénomènes  septiques,  chez  lequel  trente  heures  avant  la  mort,  il  aurait 
constaté  une  légère  diminution  de  la  fréquence  du  pouls  avec  augmen- 
tation de  la  pression  artérielle  de  10  millimètres  de  mercure,  ce  qui  cor- 
respondrait, d'après  Katzenstein,  à l’état  normal.  Bien  plus,  la  méthode 
de  Katzenstein  aurait  encore  pour  effet  de  mettre  enjeu  les  nerfs  vaso- 
moteurs qui  exerceraient  une  grande  influence  sur  les  oscillations  du 
pouls  et  de  la  pression  sanguine,  rendant  impossible  toute  apprécia- 
tion de  la  capacité  fonctionnelle  du  myocarde.  Deux  autres  auteurs 
étrangers,  Hoke  et  Mende,  ont,  la  même  année,  formulé  les  mêmes 
réserves  que  Janowski. 

3°  Bien  avant  ces  recherches,  Grasset 5 avait  exprimé  l’idée  qui  ne  con- 
corde guère  non  plus  avec  l’opinion  de  Katzenstein,  que  la  fréquence 
paradoxale  du  pouls  (c’est-à-dire  bradycardie  avec  hypotension,  ou  ta- 
chycardie avec  hypertension)  était  un  indice  significatif  d’insuffisance 
cardiaque  portant  sur  le  myocarde  et  sur  son  système  nerveux  propre. 

4°  Litten  a proposé  un  autre  procédé  qui  consiste  à comprimer 
d’abord  l’artère  radiale  jusqu’à  ce  que  ses  battements  aient  entièrement 
disparu,  puis  à noter  le  temps  nécessaire  à ce  que  le  pouls  récurrent  ap- 
paraisse dans  la  partie  périphérique  du  vaisseau;  la  durée  de  ce  temps 
déterminerait  l’état  de  force  ou  d’insuffisance  du  cœur. 

5°  Max  Herz 5 a indiqué  un  procédé  plus  simple,  (pii  consiste  à 
compter  d’abord  le  pouls  du  malade,  puis  on  lui  demande  de  fléchir 

1.  Katzenstein,  Deutsc/i.  Med.  Wochenschr.,  4 juin  1904. 

2.  F.  Lévy,  Zeilscli.  f.  Klin.  Med.,  LX,  1-2,  1906. 

3.  Janowski, Wien.  Klin.  Wochenschr.,  18  avril  1907. 

4.  Ghasset,  « De  la  fréquence  paradoxale  du  pouls,  etc.  »,  Sem.  Med.,  21  août  1898. 

6.  Max  IIekz,  Deulsch.  Méd.  Wochensch. , février  1905. 
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l'avant-bras  très  lentement  et  sans  secousse  et  ensuite  d’étendre  le 
membre;  on  compte  alors  le  pouls.  Chez  l'individu  bien  portant  il  n’y  a 
aucune  différence  dans  le  nombre  des  pulsations  dans  les  deux  ma- 
nœuvres (tout  au  plus  une  légère  accélération);  au  contraire  s’il  y a in- 
suffisance cardiaque,  la  manœuvre  produit  un  ralentissement  du  pouls 
très  accusé,  en  même  temps  qu’il  devient  plus  plein. 

6°  Mendelssohn  1 pense  que,  pour  apprécier  l’état  du  cœur,  le  meilleur 
moyen  est  d’examiner  l’aptitude  du  cœur  à reprendre  son  état  normal 
après  un  effort  donné.  11  remarque  que,  lorsque  le  malade  est  couché  et 
qu’il  existe  chez  lui  de  l’insuffisance  cardiaque,  le  ralentissement  du 
pouls  qui  s’opère  normalement  en  passant  de  la  position  verticale  au 
décubitus  horizontal,  est  très  peu  accusé,  et  même  peut  être  remplacé 
par  une  accélération  notable  du  pouls  dans  les  cas  de  troubles  graves 
de  la  compensation.  Chez  l’homme  sain,  un  effort  musculaire  faible  pro-. 
duit  une  accélération  du  pouls  qui  disparaît  de  suite  après  le  travail,  à 
moins  que  le  travail  soit  considérable,  qu’il  atteigne  par  exemple 
400  kilogrammètres;  au  contraire,  chez  le  cardiaque,  un  effort«très  petit 
de  25  kilogrammètres,  par  exemple,  est  suffisant  pour  provoquer  une 
accélération  durable. 

Cliniquement  l’insuffisance  du  myocarde  s’affirme  généralement  par 
des  signes  de  dilatation  cardiaque,  ' de  l’abaissement  de  la  pression 
sanguine,  par  l’assourdissement  des  bruits  du  cœur,  par  un  soulève- 
ment exagéré  du  choc  cardiaque,  lequel,  en  plus,  s’étale,  s’élargit 
et  dépasse  à gauche  la  ligne  mamelonnaire,  en  même  temps  que,  par 
contraste,  le  pouls  reste  très  petit  et  très  dépressible.  Les  malades  ac- 
cusent de  la  gêne  rétro-sternale,  de  l’angoisse;  on  note  des  râles  sous- 
crépitants  aux  deux  bases.  La  dyspnée  d’effort  est  habituelle,  mais  la 
dyspnée  peut  se  manifester  encore,  tan  tôt  au  réveil , comme  conséquence 
de  l’asl  bénie  cardio  vasculaire  du  sommeil,  ou  encore  au  début  du  sommeil 
sous  l’influence  du  décubitus  : dyspnée  du  dé cubitus  ; enfin  quelquefois 
aussi  dans  le  cours  de  la  nuit,  le  malade  est  obligé  de  se  relever  et 
de  rester  assis  sur  son  lit  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  sous 
peine  de  voir  revenir  la  crise  de  dyspnée. 

\f  insuffisance  du  myocarde  a été  étudiée  encore  par  Schrœtter  et  par 
Martins2 * * *.  D’après  le  premier  de  ces  auteurs,  le  cœur  possède  une  certaine 
force  d’énergie,  variable*suivant  chaque  individu,  qui  peut  devenir  in- 
suffisante dès  que  le  travail  imposé  dépasse  une  certaine  limite.  Cette 
insuffisance  purement  fonctionnelle  peut  être  congénitale , familiale  même 
ou  produite  par  une  influence  nerveuse , des  émotions  vives,  des  fatigues 
exagérées.  De  plus,  certaines  altérations  (sclérose  des  coronaires,  myo- 
cardites infectieuses)  conduisent  à l’insuffisance  cardiaque.  Les  symp- 


I.  Mendelssohn,  XIX8  Cony.  Méd.  int.,  Berlin,  avril  1901. 

2 Congrès  allem.  Méd.  int.,  Carlsbad,  avril  1899. 

On  consultera  encore  sur  ce  sujet  : Silvesthe,  « Du  travail  du  cœur  »,  Gazz.  degli 

O&pedali , juillet  1909;  Lian,  « Le  syndr.  d’insufüs.  ventricul.  gauche  »,  Presse  Méd., 

janvier  1910  ; etc. 
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tomes  de  celle-ci  se  confondent  en  partie  avec  ceux  de  la  dilatation  du 
cœur  et  ceux  de  l'asystolie. 

EXAMEN  ANATOMIQUE  DU  CŒUR 

Il  existe  plusieurs  procédés  d’examen  anatomique  du  cœur  à l’am- 
phithéâtre, le  plus  complet  et  le  mieux  réglé  est  celui  qu’à  proposé 
Cornil 1 ; Letuile  en  a rappelé  les  détails  : c’est  la  méthode  des  incisions 
méthodiques  des  quatre  orifices  valvulaires. 

Il  faut  examiner  cV abord  le  cœur  en  place  sur  le  cadavre,  et  de  suite  on 
remarque  ou  bien  qu’il  occupe  sa  position  physiologique  ou  au  contraire 
qu’il  est  déplacé,  refoulé,  par  un  épanchement  pleurétique,  ou  par  un 
hydropneumothorax. 

A simple  vue,  on  pourra  noter  encore  l’existence  d’une  symphyse  péri- 
cardique plus  ou  moins  complète.  Ce  premier  examen  terminé,  il  faut 
ensuite  : 

1°  Ouvrir  le  péricarde  par  une  incision  cruciale  faite  sur  la  face  an- 
térieure. On  met  ainsi  à nu,  en  quatre  coups  de  ciseaux,  la  cavité  péri- 
cardique, et  on  relève  l'absence  ou  au  contraire  la  présence  d’un  épan- 
chement, sa  quantité  et  sa  qualité. 

2°  Mesurer  les  dimensions  du  cœur  : 

a.  Prendre  sa  circonférence  à la  base,  le  long  du  sillon  auriculo-ven- 
triculaire,  en  passant  le  ruban  métrique  au-dessous  de  la  saillie  des 
auricules. 

b.  Noter  sa  longueur  : tantôt  on  mesure,  sur  la  face  antérieure  de  l'or- 
gane, la  hauteur  du  sillon  inter-ventriculaire,  tantôt  on  prend  au  niveau 
de  la  face  postérieure,  la  hauteur  de  l’organe,  depuis  l’insertion  de  la 
veine  cave  supérieure  jusqu’à  la.  pointe  du  cœur.  Cette  mesure  sera  prise 
avant  l'extraction  du  cœur  et  V ouverture  des  cavités. 

3°  Si  le  sac  péricardique  est  normal,  on  procède  à Y extraction  du  cœur. 
Il  suffit  d’ordinaire,  après  avoir  pris  la  masse  du  cœur  dans  la  main 
gauche,  de  couper,  aux  ciseaux  : a)  aussi  loin  que  possible  des  parois  des 
oreillettes,  les  veines  pulmonaires  et  les  deux  veines  caves  (l'inférieure 
fait  corps  avec  l’oreillette)  ; b)  l’artère  pulmonaire  et  l’aorte.  Il  est  indis- 
pensable de  conserver  au  moins  un  centimètre  et  demi  des  deux  troncs 
artériels,  afin  de  pouvoir  constater  l’état  fonctionnel  de  leurs  valvules 
sigmoïdes. 

4°  Avant  toute  nouvelle  incision,  on  n’oubliera  pas  que  l’artère  pul- 
monaire émanant  du  ventricule  droit  croise  en  avant  l’aorte  de  droite  à 
gauche,  pendant  que  celle-ci,  de  postérieure  devient  antérieure  dans  sa 
courbure  de  gauche  à droite.  C’est  pourquoi  on  rectifiera  ces  deux 
courbes  en  séparant  les  deux  vaisseaux  et  en  rejetemt  à droite  l artère 
pulmonaire . Puis,  avantde  pratiquer  l’incision,  il  faudra  examiner  de  visu 
l'état  des  orifices  du  cœur,  et  pratiquer  le  toucher  des  orifices.  Pour  cela, 
il  faut  les  regarder  d’abord  de  haut  et  par  la  base.  A l’ordinaire,  la  base 

1.  Corail,  « Techniq.  de  l’autops.  d’un  cœur  »,  Sem.  médicale , lr°  octobre  1902. 
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des  oreillettes  est  béante,  en  partie  délabrée  par  les  coups  de  ciseaux;  il 
sera  cependant  plus  commode  de  fendre  chaque  oreillette  par  le  haut, 
en  réunissant  à droite  les  orifices  des  veines  caves,  à gauche  les  quatre 
orifices  des  veines  pulmonaires;  on  prolongera  au  besoin  les  incisions 
le  long  des  deux  bords  du  cœur. 

Il  faut  ensuite  enlever  avec  soin  et  regarder,  avant  de  les  jeter,  les 
caillots  contenus  dans  chaque  oreillette.  C’est  alors  que  l’œil  et  le  doigt 
démontreront  l’intégrité  ou  au  contraire  l’état  pathologique  des  quatre 
orifices  du  cœur.  Cet  état  pathologiqueconsiste  surtout  en  deformations, 
indurations,  végétations , sténoses,  ruptures,  etc. 

5°  Eprouver  le  jeu  des  valvules  : 

a.  Pour  l'aorte  et  V artère  pulmonaire,  le  doigt,  en  accolant  les  sig- 
moïdes pendant  que  l’autre  main  maintient  le  cœur  suspendu  par  l’ar- 
tère, fournit  tous  les  renseignements  les  plus  précis.  11  est  cependant  de 
règle  classique  qu’on  doit  faire  subir  aux  valvules  sigmoïdes  l'épreuve  de 
Veau. 

En  ce  cas,  on  yie  doit  jamais  couper  transversalement  la  pointe  du  cœur 
manœuvre  inutile  et  qui  déforme  l’organe.  S’il  s’agit  de  Y artère  pulmo- 
naire, il  convient  seulement  de  sectionner  le  bord  droit  du  cœur  par 
une  incision  verticale,  parallèle  à ce  bord  et  entamant  (ou  respectant,  au 
besoin)  l’orifice  tricuspide  et  le  bord  droit  de  l’oreillette. 

Pour  Y aorte,  afin  d’assurer  le  libre  écoulement  de  l’eau  versée  de 
haut,  sur  l’orifice  aortique,  il  faut  pratiquer  de  même  une  incision  paral- 
lèle au  bord  gauche  du  cœur.  Cette  incision  (qu’il  peut  être  préférable 
de  compléter  avec  les  ciseaux)  part  exactement  de  la  pointe  du  ventri- 
cule gauche  pour  passer  par  l’orifice  mitral,  entre  les  deux  piliers,  par 
l’angle  gauche  de  cet  orifice.  C’est  alors  qu’on  versera  de  haut  dans 
l’aorte  l’eau  destinée  à faire  l’épreuve  des  valvules;  on  se  rappellera  que 
le  liquide  ne  séjourne  pas  dans  le  vaisseau,  mais  s’écoule  par  les  coro- 
naires ouvertes  plus  ou  moins  loin  de  leur  origine. 

Si  les  valvules  sigmoïdes  sont  suffisantes,  elles  s'abaissent  dès  qu'on  a 
versé  l’eau  dans  l’aorte  et  elles  s'accolent  les  unes  contre  les  autres,  obtu- 
rant complètement  l'orifice  ; si  elles  sont  insuffisantes,  elles  laissent  entre 
elles  un  petit  pertuis  ou  hiatus,  à travers  lequel  l’eau  pénètre  et  descend 
dans  le  ventricule. 

Pour  s’assurer  de  Y insuf fisance  mitrale  par  l’épreuve  de  l’eau,  on 
verse  dans  l’oreillette  gauche,  une  certaine  quantité  d’eau  qui,  en  vertu 
de  la  simple  pesanteur  passe,  rapidement  dans  le  ventricule.  On  prend 
alors  celui-ci  à pleines  mains  et  on  le  presse  brusquement;  si  le  cœur  est 
normal,  les  valves  de  la  mitrale  se  redressent,  ferment  complètement  l'o- 
rifice auriculo-ventriculaire  gauche  et  l’eau  passe  tout  entière  du  ven- 
tricule dans  l’aorte  ; s’il  y a insuffisance  une  partie  du  liquide  reflue 
dans  l' oreillette,  à travers  l’orifice  mitral  incomplètement  fermé. 

6°  On  procède  ensuite  à Youverture  du  cœur  ; pour  cela,  chaque  cœur 
doit  être  ouvert  suivant  son  bord  correspondant. 

Coeur  droit.  — a.  Une  première  incision  est  faite  le  long  du  bord 
droit,  c’est-à-dire  que  le  couteau  à autopsie  ou  les  ciseaux  pénètrent 
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sur  co  bord,  guidés  par  l’index  de  la  main  gauche,  maintenu  fixe  à tra- 
vers l’orifice  tricuspidien.  L 'incision  doit  descendre  jusqu'au  bas  de  la  ca- 
vité ventriculaire  et  ne  point  entamer  la  cloison,  mais  elle  doit  remon- 
ter verticalement  sur  le  bord  droitde  l'oreillette,  ouvrantainsi  largement 
les  cavités  du  cœur  droit.  On  examinera  alors  avec  aisance  l’état  des 
lames  de  la  valvule  tricuspide. 

b.  Pour  ouvrir  ensuite  \' orifice  de  l'artère  pulmonaire , sans  altérer  les 


Fig.  55.  — Cœur  gauche  ouvert  (d’après  Letulle). 

M,  valvule  mitrale.  — CD,  artère  coronaire  droite.  — CG,  artère  coronaire  gauche.  — P,  artère  pulmo- 
naire. — AG,  auricule  g'auche.  — VG,  ventricule  gauche.  — VG,  lambeau  du  ventricule  gauche  isolé 
par  les  deux  lignes  d’incision. 


sigmoïdes,  l'instrument  s’engage  entre  le  pilier  antérieur  de  la  valvule 
tricuspide  à la  paroi  antérieure  de  l’infundibulum,  suivant  une  ligne  pa- 
rallèle à l’axe  de  ce  dernier;  avec  un  peu  de  soin,  il  est  facile  d’inciser 
l’artère  pulmonaire  très  exactement  entre  ses  valvules  sigmoïdes  droite 
et  gauche  et  de  s’assurer  de  leur  intégrité  ou  de  leurs  altérations.  On 
découpe  de  la  sorte,  sur  la  face  anterieure  du  ventricule  droit , un  lam- 
beau triangulaire  à sommet  inferieur , qui  permet  l’examen  des  cavités 
et  des  orifices  du  cœur  droit,  el  ne  déforme  aucunement  les  parties.  On 
peut  en  meme  temps  apprécier  l’épaisseur  des  parois  du  ventricule  et 
de  l’oreillette,  et  étudier  le  myocarde  du  cœur  droit  dans  ses  points 
importants  (piliers,  paroi  ventriculaire,  infundibulum). 
baiué,  3e  édit. 
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Coeur  gauche.  — a.  L’incision  de  X orifice  mitral  se  fait  de  la  même 
façon  que  celle  del’orifice  Iricuspide.  L’index,  introduit  dans  le  ventri- 
cule, sertde  conducteur  au  couteau  qui  tranche  verticalement  le  cœur 
gauche  dans  toute  sa  longueur  (de  l’oreillette  jusqu’à  la  pointe  du  ven- 
tricule), suivant  une  ligne  parallèle  au  bord  gauche  du  cœur. 

L’examen  attentif  des  parties  permet  de  faire  passer  Vincisioyi  suivant 
l'angle  gauchede  l'orifice , et  par  conséquent  de  respecter  l’état  des  valves 
de  la  mitrale  dont  on  relèvera  l’aspect  avec  soin  : induration,  nodosités, 
végétations,  ulcération,  rupture,  etc.  Il  faut  avoir  soin,  autant  que  pos- 
sible, de  respecter  les  deux  piliers  valvulaires  ; le  postérieur  doit  rester  en 
arrière  et  l’antérieur  faire  partie  du  lambeau  antérieur  que  l'on  va  com- 
pléter au  moyen  de  la  seconde  incision. 

b.  Cette  seconde  section  passe  entre  le  pilier  antérieur  et  la  paroi  an- 
térieure du  ventricule  gauche.  Elle  a soin  de  respecter  V intégrité  des  sig- 
moïdes aortiques;  pour  y arriver,  il  faut  rejeter  à gauche  le  tronc  de 
l’artère  pulmonaire  en  le  décollant  doucement  et  àl’aide  des  ciseaux,  de 
la  face  antérieure  de  l'aorte.  Il  suffit  alors,  guidé  par  le  doigt,  d'incliner 
quelque  peu  obliquement  à gauche  les  lames  des  ciseaux(ou  le  tranchant 
du  couteau).  L’incision  passe  ainsi  entre  la  sigmoïde  droite,  qu’elle  laisse 
à gauche,  et  la  sigmoïde  gauche  qui  se  trouve  former  la  lèvre  droite  de 
l’ouverture.  Par  cette  manœuvre,  on  a taillé  sur  laface  antérieure  du  cœur 
gauche  un  lambeau  ou  volet  triangulaire  analogue  au  lambeau  du  cœur 
droit  : plus  petit,  mais  ménageant  aussi  la  forme  des  parties.  On  peut 
ainsi  examiner  en  détail  les  valvules  sigmoïdes,  et  en  noter  les  altéra- 
tions : nodosités,  épaississement,  athérome,  incrustation  calcaire,  état 
fenêtré,  perforation,  rupture,  etc. 

7°  On  examinera  ensuite  avec  soin  les  cavités  des  deux  auricules , et 
enfin  l’état  de  X endocarde  pariétal  des  quatre  cavités  du  cœur. 

8 3 L’autopsie  se  terminera  par  la  pesée  du  cœur  débarrassé  entière- 
ment des  caillots  qu'il  contenait,  par  la  mensuration  de  là  circonférence 
des  orifices , par  celle  de  X épaisseur  des  parois  ventriculaires  et  des  piliers 
charnus,  hypertrophiés  ou  non.  On  notera  ensuite  la  couleur  du  myocarde, 
le  degré  de  sa  surcharge  graisseuse,  sa  consistance,  et  enfin  on  exami- 
nera avec’soin  l’état  des  artères  coronaires,  non  seulement  à leur  embou- 
chure dans  l’aorte,  mais  sur  la  longueur  de  leur  trajet,  par  une  série  de 
coupes  pratiquées  perpendiculairement  à leur  axe. 


DEUXIÈME  PARTIE 


MALADIES  DU  PÉRICARDE 


PÉRICARDITE 

C/est  l’inflammation  de  la  séreuse  qui  enveloppe  le  cœur. 

Historique.  — Signalée  déjà  au  point  de  vue  des  lésions  anatomiques 
par  Morgagni  et  par  Lancisi,la  péricardite  a été  décrite  pour  la  pre- 
mière fois  par  Sénac  (1749).  Plus  tard  Avenbrugger  (1760)  au  moyen  de 
la  percussion,  démontra  l’existence  de  la  matité  dans  les  épanchements 
péricardiques  et  Corvisart  (1806)  s’efforça  d’en  préciser  le  diagnostic, 
en  montrant  qu’elle  donne  lieu  à de  la  matité  dans  le  côté  gauche  du 
thorax.  Mais  ce  n'est  qu’à  partir  des  travaux  de  Louis  (1824-1830)  et  de 
Collin  (1824),  un  des  élèves  de  Laënnec,  qui  décrivit  le  frottement 
péricardique,  que  l’affection  se  dégagea  avec  ses  caractères  propres,  et 
fut  mise  bientôt  en  lumière  par  l’œuvre  magistrale  de  Bouillaud. 

A l’étranger,  la  maladie  entrevue  par  Kreysig,  fut  étudiée  surtout  par 
Stokes,  Bamberger,  Friedreich,  etc.  Depuis  cette  époque  un  grand 
nombre  de  travaux  ont  complété  l’étude  de  la  péricardite;  nous  indique- 
rons, chemin  faisant,  les  principaux  d’entre  eux. 


Division.  — L’inflammation  du  péricarde  peut  être  aigue  ou  chronique 
si  l’on  n’envisage  que  sa  marche  et  son  évolution  clinique  ; d'un  autre 
côté,  au  point  de  vue  des  lésions  qu’elle  détermine,  elle  peut  être  sèche 
ou  donner  lieu  à un  épanchement  qui  lui-même  sera  séro-fibrineux , puru- 
lent ou  hémorragique. 
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PÉRICARDITE  AIGUE  ET  SUBAIGUE 


Etiologie  et  Pathogénie.  — Age.  — Tous  les  auteurs  s'accordent  à re- 
connaître que  clans  l'enfance  la  péricardite  est  rare  au-dessous  de  cinq  à 
six  ans.  Suivant  Cnopf,  de  Munich,  cité  par  Weill,  la  péricardite  infan- 
tile s’observe  dans  la  proportion  de  2,17  0/0  ; c’est-à-dire  qu’elle  serait 
environ  2 fois  moins  fréquente  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

On  l’a  rencontrée  exceptionnellement  dans  la  vie  intra-utérine  et  chez 
le  nouveau-né.  Chez  ce  dernier  il  s’agit  souvent  d’une  péricardite  puru- 
lente à la  suite  de  phlébite  du  cordon  (Weber)  ou  consécutive  au  puerpé- 
risme infectieux  de  la  mère  (HoMOLLE).La  syphilis  héréditaire  a été  invo- 
quée par  Parrot  dans  un  certain  nombre  de  faits  : 4 foissur  10  cas. 

Ouoi  qu’il  en  soit,  les  statistiques  de  péricardite  chez  l’enfant  sont 
rares:  sur  430  malades  observés  en  13  mois,  Weill  (1894)  en  compte  7 cas 
soit  1,62  0/0.  Cnopf,  de  Munich  sur  459  malades,  examinés  dans  une  pé- 
riode de  2 années  en  relève  10  cas,  soit  2,17  0/0.  De  ces  recherches  on 
peut  conclure,  que  de  deux  à quinze  ans,  la  péricardite  est  deux  fois  moins 
fréquente  que  chez  l’adulte. 

Chez  les  vieillards , elle  serait  relativement  fréquente  (Willigk;  Vul- 
pjan)  ; on  rencontre  quelquefois  même  la  péricardite  aiguë  (Lejard,  1885) 
mais  le  plus  ordinairement  elle  prend  la  forme  latente;  au  point  de  vue 
des  lésions,  on  relève  un  épanchement,  séreux,  hémorragique  ou  puru- 
lent. 


En  résumé,  c’est  dans  la  jeunesse  et  Y âge  adulte  que  la  péricardite  se 
rencontre  de  préférence  et  cette  particularité  s’explique  en  ce  que  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  cause  la  plus  fréquente  delà  péricardite,  est 
surtout  l’apanage  de  l’adolescence  et  de  l'âge  moyen. 

Sexe.  — Le  sexe  masculin  est  plus  particulièrement  frappé,  et  cette  pré- 
dominance serait  surtout  accentuée  pour  l’enfance  : 21  garçons  contre 
3 filles  (Rilliet  et  Barthez).  Par  contre,  Lejard  prétend  que  dans  la 
vieillesse  on  observe  une  relation  inverse. 

Causes  prédisposantes.  — Le  surmenage,  la  misère,  l’alimentation  in- 
suffisante, les  cachexies  de  toute  nature,  et  d’une  façon  générale,  toutes 
les  causes  de  débilitation , favorisent  l’apparition  de  la  péricardite.  Il  en 
est  de  même  de  certaines  conditions  générales  mauvaises,  empruntées 
à la  fois  à Y hygiène  défectueuse , à la  mauvaise  nourriture  et  aux  priva- 
tions de  toute  sorte,  frappant  à la  fois  une  grande  masse  d’individus 
(armées  en  campagne,  villes  assiégées)  et  donnant  à la  péricardite  un 
faux  caractère  d’épidémicité,  comme  dans  les  cas  qu’observa  Trécourt 
en  1755  sur  les  soldats  de  la  garnison  de  Rocroy. 

Enfin,  certaines  influences  cosmiques  expliquent  la  prédominance  de 
quelques-unes  des  formes  de  péricardite,  sous  de  certaines  latitudes  ou 
dans  certains  climats  : ainsi  peut  se  comprendre  la  péricardite  hémorra- 
gique qui  atteint  à la  fois  un  grand  nombre  d’habitants  des  régions  sep- 
tentrionales de  la  Russie  ; on  peut  la  considérer  alors  comme  une  mani- 
festation cardiaque  d’une  épidémie  de  scorbut  (Ivyber,  Seidlitz). 
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Causes  occasionnelles.  — Jusque  dans  ces  derniers  temps,  les  auteurs 
distinguaient  dans  la  péricardite  deux  variétés  distinctes  : la  péricardite 
aiguë  primitive  et  la  péricardite  secondaire  ; dans  la  première  variété  ren- 
traient les  cas  de  péricardite  nés  sous  l’influence  du  froide t du  trauma- 
tisme; la  seconde,  plus  riche  en  laits,  comprenait  les  péricardites  surve- 
nant à la  suite  de  certaines  maladies  générales  ou  de  nombreux  états 
infectieux.  Cette  division  tout  artificielle  ne  répond  plus  aujourd’hui 
aux  données  de  la  science  actuelle  qui  a montré  que  dans  la  genèse  de 
toutes  les  péricardites,  on  peut  toujours  trouver  un  point  de  départ 
toxique  ou  infectieux , dont  l’élément  microbien  pathogène  est  déjà 
connu  et  classé,  ou  bien  fait  partie  de  ces  agents  infectieux,  encore 
mal  déterminés  ou  même  ignorés  ( agents  cryptogéniques  ; Hanot)  dont  la 
bactériologie  s’efforce  chaque  jour  de  découvrir  les  caractères.  Cette 
conception  moderne  dans  la  pathogénie  de  la  péricardite,  ne  supprime 
pas  d'ailleurs  l’influence  du  froid  ou  du  traumatisme,  mais  elle  en  déter- 
mine le  rôle  avec  plus  de  précision. 

En  effet,  dans  la  péricardite  afrigore , mise  en  avant  par  Corvisarl  et  par 
Bouillaud,  on  peut  admettre,  ou  bien  que  le  rhumatisme  a frappé  d’em- 
blée et  primitivement  la  séreuse  péricardique,  ou  bien  que  le  froid  n’a 
fait  qu’augmenter  la  virulence  d’un  agent  infectieux  resté  à l’état  latent. 

Quant  à la  péricardite  qui  succède  à un  traumatisme  de  la  région  pré- 
cordiale, ou  bien  il  y a plaie  et  pénétration  dans  la  séreuse  d’un  instru- 
ment tranchant  (Murat,  Bamberger),  et  dans  ce  cas  on  doit  admettre 
qu’il  y a eu  introduction  directe  dans  le  péricarde  d’un  agent  pathogène  ; 
ou  bien  il  va  simple  contusion  sans  plaie  extérieure,  et  on  peut  conce- 
voir dans  ce  cas  que  le  traumatisme  a pu  développer  des  sortes  de 
greffes  au  niveau  de  quelque  rupture  vasculaire  ou  épithéliale  opérée 
dans  l’intérieur  des  tissus  (André  Petit). 

L’origine  infectieuse  peut  être  également  invoquée  pour  la  pathogé- 
nie de  quelques  péricardites , produites,  disait-on  autrefois, par  propaga- 
tion ou  encore  par  conliguité.  Telles  sont  par  exemple,  les  péricardites 
consécutives  à certaines  pleur  o-pyieumonies , ou  encore  à Y aortite,  à Y en- 
docardite el  aussi  à la  myocardite.  Telles  sont  aussi  les  péricardites  dé- 
veloppées à la  suite  de  lésions  de  voisinage , d'abcès  ganglionnaires  tracliéo- 
bronchiques,  de  cavernes  tuberculeuses , d’abcès  ou  cancers  du  médiastin 
ou  de  l' œsophage,  delà  carie  costo-vertébrale , de  collections  purulentes 
sous-diaphragmatiques  ouvertes  dans  le  péricarde,  de  corps  étrangers 
passés  de  l'oesophage  dans  le  péricarde  : tel  qu’un  dentier  par  exemple 
(Buist).  Dans  tous  ces  cas,  il  y a tantôt  irruption  brusque  dans  le  sac 
péricardique  d’unempyème  ou  d’une  collecl  ion  purulente  de  voisinageet 
dès  lors  c’est  un  véritable  ensemencement  microbien  direct,  ou  bien  encore 
l’agent  septique  est  charrié  de  proche  en  proche  jusqu’au  péricarde  par 
la  voie  sanguine  ou  par  les  lymphatiques  (Colrat).  La  propagation  par 
le  tissu  cellulaire  a été  signalée  encore  dans  les  cas  de  pneumonie  com- 
pliquée de  pleurésie  et  de  péricardite  : Thue  vit  le  pneumocoque  gagner 
successivement  le  tissu  cellulaire  sous-pleural,  la  plèvre,  enfin  le  péri- 
carde. 
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En  résume , la  péricardite  primitive , idiopathique  des  anciens  auteurs, 
doit  être  considérée  comme  une  manifestation  de  nature  infectieuse  dont 
l’agent  pathogène  est  encore  inconnu  pour  un  grand  nombre  de  cas,  ou 
dont  la  porte  d’entrée  dans  l’économie  reste  souvent  indéterminée.  Dans 
quelques  circonstances,  les  germes  infectieux  semblent  frapper  d’em- 
blée le  péricarde,  et  y restent  cantonnés  exclusivement.  Ainsi  s’expliquent 
certains  faits  de  péricardite  infectieuse  primitive  (Rendu,  1882),  dont 
quelques-uns  avec  épanchement  purulent  par  streptocoque  pyogène 
(Foureur1).  Dans  l'immense  majorité  des  cas , au  contraire,  la  péricardite 
n'est  que  la  manifestation  locale  d'une  infection  qui  atteint  l' économie 
tout  entière , ou  bien  encore  le  résultat  d'une  infection  secondaire  dans  le 
cours  d’une  affection  préétablie. 

Rubino  a produit  expérimentalement  la  péricardite  chez  les  animaux 
en  injectant  des  staphylocoques  dans  le  sang,  après  irritation  de  la 
séreuse. 

Envisagée  de  la  façon  que  nous  venons  de  dire,  la  péricardite  peut 
s’observer  à la  suite  d’un  grand  nombre  d’états  morbides  dont  voici  les 
principaux  : 

a.  Rhumatisme  polyarticulaire  aigu.  — Entrevue  dès  1788  par  David 
Pitcairn,  et  signalée  avec  plus  de  précision  par  Corvisart  (1806),  la  pé- 
ricardite consécutive  au  rhumatisme  a été  établie  définitivement  par 
Rouillaud,  dans  deux  lois  cliniques  bien  connues,  dans  lesquelles  il  ne 
l’avait,  point  séparée  de  l’endocardite. 

D’après  Bouillaud,  on  la  rencontrerait  dans  la  moitié  des  cas  ; Jac- 
coud pense  que  la  péricardite  est  deux  fois  plus  fréquente  que  l'endocar- 
dite dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  son  assertion  est 
partagée  par  Williams  et  par  Wunderlich,  mais  ce  n’est  point  l'opinion 
généralement  admise.  Sibson  a en  effet  démontré  que  sur  325  cas  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  il  y avait  6 fois  seulement  péricardite  seule, 
57  fois  endopéricardite,  107  fois  endocardite  isolée.  * 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  admet  en  général  que  la  péricardite  complique 
le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu,  dans  la  proportion  de  15  à 20  0 0 
(Leudet);  mais  la  péricardite  isolée  y est  plus  rare  que  son  asso- 
ciation avec  l’endocardite.  On  sait  qu’on  considère  aujourd’hui  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  comme  une  pyrexie  infectieuse  dont  l'élément 
microbien  pathogène  est  encore  à trouver  ; en  conséquence,  la  péricar- 
dite rhumatismale  rentre  dans  le  groupe  des  péricardites  infectieuses. 

Dans  Y enfance,  la  péricardite  rhumatismale  est  fréquemment  observée; 
son  rapport  de  fréquence  serait  pour  West  de  1/4  des  cas;  pour 
H.  Roger,  il  s’élèverait  jusqu’à  1/2.  Chez  les  jeunes  rhumatisants,  on 
observe  la  fréquente  association  de  la  péricardite  et  de  la  pleurésie,  et 
souvent  la  première  précéderait  la  seconde  (Dltroziez). 

Dans  le  rhumatisme  subaigu , la  péricardite  est  beaucoup  moins 
fréquente;  ce  fait,  bien  mis  en  lumière  par  Fuller,  est  démontré  jour- 
nellement par  la  clinique.  Chez  Yenfant  cependant,  elle  se  déclare 


1.  Foureur,  « Péricard.  purulente  primitive  »,  Revue  de  médecine , juillet  1888,  p.  541. 
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aussi  bien  dans  le  rhumatisme  léger  que  dans  les  formes  intenses 
(H.  Roger). 

Lejard'  a recueilli  quelques  autres  observations  de  péricardite  chez 
le  vieillard,  accompagnée  de  pleurésie. 

Moment  d' apparition.  — Fous  les  auteurs  reconnaissent  que  la  péri- 
cardite apparaît  en  général  pendant  la  période  d'état  du  rhumatisme 
polyarticulaire  aigu,  généralement  à la  fin  du  premier  septénaire  (Duro- 
ziez1 2)  ou  dans  la  deuxième  semaine;  dans  la  moitié  des  cas  avant  le 
onzième  jour  (Sibson),  et  de  préférence  durant  la  première  attaque. 
Cependant  il  est  des  cas  où  elle  a précédé,  même  de  plusieurs  jours, 
les  manifestations  articulaires  : Stokes,  Graves,  Trousseau,  et  d’autres 
auteurs  en  ont  signalé  des  exemples  probants.  Cette  péricardite  préar- 
tliropathique  serait  fréquente  chez  l’enfant,  et  West  pense  que  cette  pré- 
cession de  la  lésion  cardiaque  est  un  caractère  important  du  rhumatisme 
infantile. 

Forme  anatomique.  — Le  plus  souvent  la  péricardite  rhumatismale 
est  sèche,  suivie  ou  non  ultérieurement  à' épanchement  séro-fibrineux. 

b.  Dans  le  rhumatisme  chronique , la  péricardite  est  beaucoup  plus 
rare  et  a été  même  contestée;  cependant  Trastour,  Charcot,  Romberg 
en  ont  cité  des  cas  certains;  elle  semble  d’ailleurs  se  montrer  surtout 
à l'occasion  des  poussées  subaiguës  qui  se  greffent  sur  l’arthropathie 
chronique. 

Cornil3  a rapporté  quatre  cas  intéressants  de  péricardite  dans  le  rhu- 
matisme chronique;  deux  fois  il  y avait  un  épanchement  hémorragique, 
deux  fois  une  symphyse  du  péricarde.  Plus  tard,  Bail4 5  a publié  un  fait 
analogue  aux  deux  derniers. 

c.  La  péricardite  compliquant  le  rhumatisme  blennorrhagique  est 
repoussée  par  Fournier,  et  admise  par  Ernest  Besnier  qui  11e  l’accepte 
d'ailleurs  que  pour  quelques  cas  exceptionnels.  Il  semble  cependant  que 
la  blennorrhagie  puisse  frapper  directement  le  péricarde  sans  l'intermé- 
diaire obligé  du  rhumatisme,  ainsi  qu’il  résulte  de  quelques  observations 
(Souplet,  1892).  Plus  récemment  Boucher  d’Argis3  a rassemblé  13  cas 
de  péricardite  blennorrhagique  ; elle  éclate  vers  la  sixième  semaine 
environ,  et  se  termine  par  la  guérison. 

Presque  toujours,  en  effet,  sans  gravité6,  elle  a pu  néanmoins  affecter 
quelquefois  une  forme  maligne  et  se  terminer  par  la  mort  (Vidart, 
1873;  Simmonds7).  Cet  auteur  a relaté  deux  observations  de  péricardite 
compliquée  d’endocardite  infectante  dans  le  cours  du  rhumatisme 
gonococcique:  la  blennorrhagie  était  entièrement  guérie  au  moment 
de  la  mort  des  malades. 

1.  Lejard,  Th.  Paris,  1885. 

2.  Duroziez,  « Trait,  clin.  îles  rualad.  du  cœur»,  Paris,  1891.  • 

3.  Cornil,  Gaz.  méd.,  Paris,  septembre  1864. 

4.  Ball,  Thèse  agrégat.,  Paris,  1866. 

5.  Boucher  d’Arois,  « de  la  Péricard.  blennorrhag.  »,  Th.  Paris,  1893. 

6.  Barruol,  Th.  Paris,  1896. 

7.  Simmonds,  Munch.  Mediz.  Wochenschr.,  n°  23,  p.  207  ; 1909. 
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d.  La  question  des  rapports  étroits  entre  la  chorée  et  le  rhumatisme, 
est  restée  classique  jusque  dans  ces  derniers  temps.  Admise  de 
la  façon  la  plus  absolue  par  Botrel,  G.  Sée,  H.  Roger,  elle  a été 
mise  en  doute  par  Joffroy  et  par  E.  Weill.  Sans  insister  ici  davantage 
sur  ce  point,  il  faut  reconnaître  que  c'est  à cette  parenté  rhumatismale 
que  les  auteurs  rapportent  généralement  la  fréquence  des  cardio- 
pathies dans  le  cours  et  même  quelquefois  avant  l’apparition  des 
mouvements  choréiques1.  D'après  Marfan  et  Oguse2,  18  0/Odes  cho- 
réiques présentent  des  lésions  organiques  du  cœur.  La  péricardite 
cependant  y serait  plus  rare  que  l’endopéricardite,  et  surtout  que  l’endo- 
cardite. Sur  71  cas  observés  par  Henri  Roger,  il  y eut  47  cas  d’endo- 
cardite, 19  cas  d’endopéricardite,  et  seulement  5 péricardites  isolées. 

Après  le  groupe  des  affections  rhumatismales,  qui  occupe  la  pre- 
mière place  dans  l’étiologie  de  la  péricardite,  vient  se  placer  la  scar- 
latine, dont  l’influence  pathogénique  est  relativement  grande. 

e.  La  scarlatine  peut  en  effet  se  compliquer  de  péricardite;  Gendrin, 
Trousseau,  Kruckenberg  (1820)  et  d’autres  l'ont  bien  démontré.  Sur  un 
groupe  de  44  péricardites  de  l'enfance,  West  en  a trouvé  o d'origine 
scarlatineuse.  En  général,  la  péricardite  survient  tardivement,  du  ving- 
tième au  trentième  jour , et  même  pendant  la  convalescence.  Elle  est 
quelquefois  précédée  de  rhumatisme  scarlatin,  et  pour  Peler,  celui-ci 
serait  la  cause  première  de  la  péricardite  ; pour  d’autres  auteurs,  il 
n’exercerait  aucune  action  pathogénique  appréciable. 

La  péricardite  scarlatineuse  peut  être  séreuse  (Thore3)  ; dans  d’autres 
cas,  l’épanchement  est  hémorragique  ou  purulent. 

A un  degré  moindre  de  fréquence,  les  autres  fièvres  éruptives 
peuvent  être  suivies  de  péricardite. 

f.  Andral,  Desnos  et  Huchard, et  surtout  Brouardel4 5 6,  puis  Barthélemy 
(1880),  ont  signalé  la  péricardite  à la  suite  de  la  variole ; assez  fréquem- 
ment, d’après  ce  dernier  auteur,  les  localisations  cardiaques  sont 
multiples,  et  on  observe  à la  fois  des  altérations  associées  du  péricarde, 
de  l’endocarde  et  de  l’aorte.  Au  moment  de  l’éruption  surtout,  et  même 
pendant  la  période  d’état,  la  péricardite  est  séro-fibrineuse,  ou  le  plus 
souvent  même  sèche  ; les  lésions  siègent  alors  de  préférence  à la  base 
du  cœur.  A une  période  plus  avancée,  en  général,  l’épanchement 
peut  être  purulent  ou  hémorragique,  ce  dernier  se  rencontre  dans 
le  cours  des  varioles  hémorragiques. 

g.  La  rougeole  est  très  rarement  suivie  de  péricardite,  néanmoins 
quelques  cas  ont  été  signalés  (Rilliet  et  Barthez;  Dufour). 

h.  Durant  le  cours  de  Y érysipèle,  on  a vu  quelquefois  apparaître 
la  péricardite  (Duroziez3);  Jaccoud0,  qui  l’a  bien  étudiée  avec  Sevestre 


1.  E.  Baiué,  Journ.  des  pratic .,  25  janvier  1908. 

2.  Oguse,  Th.  Paris,  1897. 

3.  Thohe  fl I s,  Arch.  yen.  de  méd .,  février  1856. 

4.  P.  B rouah  del,  Arc  h.  fje'n.  de  méd.,  1874. 

5.  Duhoziez,  Gaz.  des  hôpit.,  1866. 

6.  Jaccoud,  Gaz.  hebdomad.  de  méd.  et  de  chirurg.,  1873. 
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(1874),  est  d’avis  qu'elle  esl  plus  rare  que  l'endocardite.  Le  plus  souvent 
elle  donne  lieu  à un  épanchement  : tantôt  séro-fibrineux,  tantôt  au  con- 
traire, trouble,  louche,  mais  rarement  purulent;  dans  quelques  cas,  le 
liquide  était  hémorragique. 

Dans  une  thèse  intéressante  (1885),  Dénucé  a bien  montré  la  filiation 
qui  relie  l’érysipèle  et  la  péricardite,  car  dans  deux  cas  compliqués 
d épanchement  péricardique,  il  a trouvé  dans  le  liquide  la  présence 
du  streptocoque. 

i.  La  péricardite  est  assez  rare  dans  la  fièvre  typhoïde . Cependant 
d’après  Guéneau  de  Mussy1,  elle  serait  plus  fréquente  qu’on  ne  pense 
généralement  : sur  30  cas  de  fièvre  typhoïde,  il  a observé  cinq  cas 
nets  de  péricardite,  dont  un  confirmé  à l’autopsie.  Dans  sa  thèse  (1878), 
Petitfour  lui  a emprunté  trois  de  ces  faits  et  y a ajouté  trois  autres  cas. 
Romberg  de  son  côté  en  a rapporté  sept  observations:  la  péricardite 
était  presque  toujours  accompagnée  de  myocardite.  11  est  difficile,  dans 
beaucoup  de  cas,  de  savoir  si  la  péricardite  se  rattache  directement  au 
bacille  d’Eberth,  ou  à une  infection  secondaire.  D’après  Maurice 
Raynaud,  elle  serait  presque  toujours  sèche,  toutefois  un  épanche- 
ment n’est  point  exceptionnel,  et  Bacaloglu2  a rencontré  le  bacille 
d’Eberth  dans  un  épanchement  séreux;  celui-ci  néanmoins,  lorsque  la 
fièvre  typhoïde  se  complique  d’infections  secondaires  peut  prendre  le 
caractère  purulent.  Cadet  de  Gassicourt  en  a signalé  un  cas  dans  l’en- 
fance. Dans  une  observation  de  Cl.  de  Boyer,  il  y avait  à la  fois  péricar- 
dite purulente,  myocardite  et  endocardite  végétante;  dans  une  autre 
de  Guinon3  la  péricardite  était  également  associée  à l’endocardite. 

j.  Dans  le  typhus  excmthémato-pétéchial , on  a trouvé  quelques  cas 
de  péricardite  purulente  lorsque  la  pyohémie  survient  dans  les 
périodes  avancées  de  l’infection. 

k.  Il  faut  encore,  malgré  sa  rareté,  signaler  la  péricardite  qui 
peut  compliquer  la  varicelle  (KiRBv),les  oreillons  (Jaccoud,  Pourtiion4), 
la  coqueluche  avec  broncho -pneumonie  (Racchi)  la  grippe , etc.  Sa 
coexistence  avec  la  diphtérie  n’est  pas  démontrée  absolument  ; dans  les 
cas  rapportés  par  Romberg,  elle  coïncidait  avec  la  myocardite. 

l.  Yu'infection  puerpérale , la  pyohémie  peuvent  se  compliquer  de 
péricardite;  le  plus  habituellement  l’épanchement  est  purulent.  Willigk 
a rencontré  la  péricardite  5 fois  sur  91  cas  de  septicémie  puerpérale 
avec  autopsie. 

m.  On  a cité  quelques  observations  de  péricardite  à la  suite  de  Yostéo- 
myélite  (Parker,  1889). 

n.  Le  scorbut  est  une  cause  prédisposante  de  la  péricardite  et  particu- 
lièrement à forme  hémorragique  (Kyber);  on  la  rencontre  surtout  en 
Russie,  où  le  scorbut  est  endémique. 

o.  On  l’a  notée  encore  dans  certains  purpuras  hémorragiques  infectieux. 


1.  Gueneau  de  Mussy,  Clin,  mécl.,  t.  lit,  p.  386,  1884. 

2.  Bacaloglu,  Le  Cœur  dans  la  fièvre  typh.  Th.  Paris,  I960. 

3.  Guinon,  Soc.  de  pédiatr.,  avril  1900. 

4.  Pookthon,  De  la  péricard.  ourlienne.  Th.  Bordeaux,  1893. 
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p.  Il  nous  suffira  de  rappeler  que  le  paludisme  a été  regardé  par 
quelques  auteurs  comme  une  cause  de  péricardite,  mais  le  fait  est  encore 
discuté. 

Les  maladies  infectieuses  des  voies  respiratoires  occupent  une  place 
importante  dans  l’étiologie  des  péricardites. 

q.  La  pneumonie , d’après  Grisolle,  ne  présenterait  cette  complica- 
tion que  dans  5 0/0  des  cas;  Leudet  l'a  notée  6 fois  dans  83  autopsies 
de  pneumonie;  mais  Vignau,  dans  une  statistique  plus  récente,  se  rat- 
tache à la  proportion  de  Grisolle.  La  péricardite  de  la  pneumonie  est 
une  manifestation  de  la  pneumococcie  sur  le  péricarde  : on  l’a  notée 
seule  ou  associée  à d’autres  complications  pneumococciques  : méningite 
cérébro-spinale,  néphrite  et  endocardite  (Netter,  Bozzolo),  ou  avec  la 
pleurésie  : 18  cas  sur  21,  d’après  Vignau L La  présence  des  pneumo- 
coques dans  l’exsudât  péricardique  a été  constatée  par  plusieurs  auteurs  : 
Netter,  Gornil  et  Babès,  Senger  et  d’autres,  et  reproduite  expérimenta- 
lement chez  le  lapin  par  Klebs  et  Lubenski,  qui  injectèrent  dans  la 
chambre  antérieure  de  l'œil  des  crachats  pneumoniques,  expérience 
qui  fut  reprise  plus  tard  par  Vanni  et  Banti.  La  péricardite  pneumococ- 
cique  survient  habituellement  d’une  façon  latente,  dans  le  cours  des 
pneumonies  intenses  vers  le  troisième,  quatrième  et  jusqu'au  neuvième 
jour  environ  ; elle  peut  être  sèche,  séro-fibrineuse,  hémorragique  et 
souvent  purulente,  à ce  qu’il  semble.  Dans  quelques  cas,  on  a observé 
des  péricardites  purulentes  avec  pneumocoques,  sans  pneumonie,  par 
pneumococcie  isolée  au  péricarde  (De  Beurmann  et  Griffon2,  Boulay3). 
Dans  un  cas  de  Widal  et  Meslay  \ il  y avait  à la  fois  pneumococcie  du 
péricarde  et  d’une  articulation  et  on  trouva  un  épanchement  purulent 
péricardique  à forme  latente;  issu  de  ce  foyer,  le  pneumocoque  alla 
infecter  l’articulation  métatarso-phalangienne. 

r.  La  pleurésie  se  rencontre  associée  à la  péricardite,  mais  ne  semble 
pas  en  être  la  cause  : c’est  la  même  infection  — la  tuberculose,  par 
exemple  — qui  commande  à la  fois  la  pleurésie  et  la  péricardite. 

s.  La  péricardite  a pu  se  rencontrer  encore  associée  à la  pleuro- 
pneumonie infectante  dans  certaines  épidémies,  comme  celle  de  la 
garnison  de  Rocroy,  observée  par  Trécourt  (1746),  ou  encore  en  cer- 
tains cas  de  broncho-pneumonie  à' origine  grippale , ou  consécutive  à la 
coqueluche. 

t.  La  tuberculose  pleuro-pulmonaire  est  une  cause  fréquente  de  péri- 
cardite; en  elïet,  après  la  péricardite  de  nature  rhumatismale,  la  péri- 
cardite tuberculeuse  vient  ensuite  par  ordre  de  fréquence.  Connue  de 
Corvisart  et  de  Laënnec,  elle  a été  surtout  étudiée  par  Trousseau, 
Bamberger,  Leudet,  Hayem  et  Tissier,  etc.,  et  sera  décrite  ultérieure- 
ment avec  détail.  Elle  peut  être  l’unique  manifestation  de  la  tuberculose 


\.  Vignau,  Contribut.  à l’étude  de  la  péricard.  à pneumocoques.  Th.  Paris,  1695. 

2.  De  Beummvnn  et  Griffon,  Soc.  cu\at.,  mars  1896. 

3.  Boulay.  Th.  Paris,  1891, 

4.  Widal  et  Mbslay,  Soc.  anal.,  Paris,  juillet  1895. 
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(Cruveiliiier,  Virchow),  ou  bien  survenir  dans  le  cours  d'une  tubercu- 
lose en  voie  dévolution  : pleurale,  pulmonaire,  osseuse,  intestinale 
(Eicuhorst)  ou  le  plus  souvent  ganglionnaire , soit  du  médiastin,  soit 
trachéo-bronchique  (Jaccoud,  Osler).  Les  lésions  sont  variables  : tantôt 
c’est  de  la  péricardite  sèche,  tantôt  on  rencontre  un  épanchement  séro- 
fibrineux, hémorragique,  ou  encore  purulent.  Enfin  la  péricardite 
tuberculeuse  détermine  fréquemment  la  symphyse  cardiaque  ; lorsqu’elle 
est  incomplète,  il  y a association  de  symphyse  adhésive  incomplète 
avec  épanchement  plus  ou  moins  abondant  (Letulle). 

La  péricardite  tuberculeuse  se  rencontre  dans  l 'enfance  (Thaon),  mais 
moins  fréquemment  que  chez  l'adulte.  Rousseau,  réunissant  dans  sa 
thèse  (1882)  51  observations,  en  note  33  au-dessus  de  quinze  ans  et 
18  au-dessous;  il  ne  cite  que  2 cas  avant  cinq  ans. 

u.  La  gangrène  pulmonaire , d’après  Laurence,  aurait  une  influence 
pathogénique  sur  certaines  péricardites.  Lancereaux  a signalé  un  cas 
où  l'épanchement  était  purulent  (1881).  Mais,  dans  ces  cas,  la  gangrène 
et  la  péricardite  n’étaient  sans  doute  que  des  manifestations  à localisation 
différente  de  la  même  infection. 

v.  La  péricardite  a été  rencontrée  encore  à la  suite  d’infections 
diverses  : dans  le  cours  de  Y angiocholite  septique  cctlculeuse  (Oddo);  dans 
Y angine  à streptocoques  (Gougueniieim,  1896)  où  le  cas  se  termina  par  la 
mort  et  Pearson1 , plus  tard,  en  a publié  deux  autres  faits  curieux  dont 
l'un  fut  également  mortel;  enfin  dans  Y entérite  avec  streptococcie 
(de  Céren  ville)  et  dans  les  infections  chirurgicales. 

x.  La  maladie  de  Briglit  est  parfois  compliquée  de  péricardite  (136  fois 
sur  1.682  cas  analysés  par  Sibson);  14  0/0  des  cas  (Bamberger)  ; à vrai 
dire,  contrairement  à ce  qu’on  a déclaré  souvent,  elle  est,  parmi  les 
lésions  des  séreuses  consécutives  au  brightisme,  une  des  moins  com- 
munes et  notamment  moins  fréquente  que  la  pleurésie,  à condition 
qu'on  la  sépare  de  l'hydropéricarde.  Elle  paraît  plus  fréquente  dans  les 
formes  chroniques  de  la  maladie,  soit  à la  suite  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse, comme  le  veut  Dickinson,  soit  au  contraire  après  la 
néphrite  interstitielle  (Lécorché  et  Talamon,  1888).  Peter  avait  déjà 
montré  (1883)  que  la  fréquence  de  la  péricardite  dans  le  gros  rein  blanc 
est  de  5,3  0/0,  et  de  38,16  0/0  dans  la  néphrite  scléreuse.  Elle  est  sou- 
vent sèche  avec  tendance  à la  symphyse  cardiaque,  et  latente  quant  aux 
symptômes.  Dans  quelques  cas  cependant  elle  s’accompagne  d’ épanche- 
ment séro-fibrineux,  quelquefois  hémorragique , et  même  purulent.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  paraît  être  la  conséquence  d'une  infection  secon- 
daire greffée  sur  le  mal  de  Bright.  Dans  sa  thèse  Kéraval2  a soutenu 
que  la  péricardite  du  brightisme  était  le  fait  de  l’intoxication  par  les 
poisons  urémiques  ; Terrier  et  Dopter3  la  rattachent  directement  au 
brightisme. 


1.  Pearson,  Lancet , 1er  mai  1909. 

2.  Kéraval,  Elude  clin,  et  expériment.  sur  la  péricard.  urém.,  Th.  Paris,  1879. 

3.  Fermier  et  Dorter,  Soc.  méd.  des  hopit.,  Paris,  novembre  1901. 
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Rabé  i et  plus  tard  Bosc 2 ont  prétendu  que  la  péricardite  des 
brightiques  survient  à la  suite  d’une  infection  secondaire,  comme 
la  pneumonie,  par  exemple,  lorsque  le  cœur  est  fatigué  par  le  surmenage. 
Dans  des  faits  rapportés  par  Oulmont  et  Ramond3,  par  Ménétrier  et 
aussi  par  Bosc,  on  trouva  en  effet  des  pneumocoques  à l’examen 
bactérioscopique,  mais  dans  d’autres  cas,  cet  examen  fut  nul  (Merklen  ', 
Cuatin  3),  en  sorte  que  la  péricardite  brightique  n’est  pas  toujours  uni- 
quement infectieuse,  mais  elle  est  tantôt  microbienne,  tantôt  toxé- 
mique. 

y.  Parmi  les  causes  toxiques  amicrobiennes  le  sublimé  peut  donner 
naissance  à la  péricardite.  André  Petit6  en  a rapporté  un  cas  intéres- 
sant dans  un  empoisonnement  volontaire. 

z.  La  péricardite  due  à la  syphilis  parait  peu  fréquente  ; dans  la  plupart 
des  cas,  elleétaitla  conséquence  de  lésions  syphilitiques  préétablies  : myo- 
cardite (Ricord),  gommes  du  péricarde  (Lancereaux).  Parrot  a soutenu 
que  la  syphilis  infantile  prédispose  à la  péricardite;  le  plus  souvent 
alors  l'épanchement  est  sanguinolent.  A la  naissance  et  chez  les  très 
jeunes  enfants,  la  péricardite,  quand  elle  ne  se  rattache  pas  à la 
puerpéralité,  reconnaît  pour  cause  la  syphilis  héréditaire  (Weii.l). 

io.  Le  cancer  du  péricarde  se  manifeste  tantôt  par  de  la  péricardite 
sèche  avec  brides  plus  ou  moins  épaisses,  tantôt  par  un  épanchement  le 
plus  habituellement  hémorragique.  Dans  un  cas  de  Peacock,  le  noyau 
cancéreux  en  se  ramollissant,  avait  perforé  la  coronaire  antérieure  et  il 
s’était  produit  une  hémorragie  dans  le  sac  péricardique. 

а.  b.  Enfin  la  péricardite  peut  accompagner  ou  compliquer  X endocar- 
dite, la  myocardite  et  l 'aortite  (Peter).  Nous  avons  dit  déjà  qu’en  pareil 
cas  il  s’agit  moins  de  complication  véritable  que  d’un  processus  unique, 
par  exemple  le  rhumatisme,  frappant  à la  fois  l'endocarde  et  le  péri- 
carde. C’est  encore  de  cette  façon,  plutôt  que  par  un  travail  de  propa- 
gation, qu’il  faut  expliquer  sans  doute  ces  poussées  fréquentes  et  pas- 
sagères de  péricardite,  sèche  la  plupart  du  temps,  qui  surviennent  dans 
le  cours  des  affections  organiques  du  cœur. 

Résumé.  — De  la  longue  énumération  que  nous  venons  de  faire  des 
causes  de  la  péricardite,  il  résulte  que  cette  affection  peut  survenir 
toutes  les  fois  qu’un  agent  infectieux  ou  toxique  a frappé  l’économie; 
par  suite,  la  péricardite  ne  devrait  plus  être  considérée  comme  une  entité 
morbide  définie  et  toujours  identique  à elle-même,  mais  comme  une 
localisation  sur  la  séreuse  d' enveloppe  du  cœur  de  produits  infectieux  ou 
toxiques  d’origine  diverse. 

Anatomie  pathologique.  — Au  point  de  vue  exclusif  des  lésions  ana- 

1.  Rabé,  Gaz.  des  hôpit.,  août  1897. 

2.  Bosc,  Presse  médicale , 28  septembre  1898. 

3.  Oulmont  et  Ramond,  Presse  méd .,  10  novembre  1900. 

4.  Mbbklën,  Sem.  méd.,  avril  1892. 

5.  Chatin,  Revue  de  méd.,  p.  445,  1900. 

б.  Andhk  Petit  et  Milhet,  Presse  méd.,  12  août  1908. 
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tomiques,  la  péricardite  peut  être  partielle  ou  circonscrite  ou  au 
contraire  occuper  toute  l’étendue  de  la  séreuse:  elle  est  alors  génerali- 
sée  ou  diffuse. 

La  péricardite  circonscrite  occupe  de  préférence  la  base  du  cœur,  et 
tout  particulièrement  la  région  antérieure  du  cul-de-sac  séreux  qui 
recouvre  à leur  origine  l'aorte  et  l’artère  pulmonaire. 

Peter1  assigne  encore  comme  lieu  d’élection  fréquent  la  face  antérieure 
du  ventricule  droit  par  suite  de  la  fatigue  du  myocarde  en  ce  point, 
pendant  le  choc  systolique  contre  la  paroi  thoracique.  Quel  que  soit 
leur  siège,  le  maximum  des  alterations  occupe  le  feuillet  viscéral  de  la 
séreuse. 

Les  lésions  qui  caractérisent  la  péricardite  aiguë  sont  de  deux  sortes  : 

1°  Congestion  de  la  séreuse  avec  exsudation  plastique  ou  péricardite 
sèche; 

2°  Production  de  liquide  dans  la  cavité  péricardique  ou  péricardite 
avec  épanchement. 

Cette  dernière,  qui  n’est  point  l’aboutissant  fatal  de  la  première, 
évolue  tantôt  vers  la  guérison,  par  régression  totale  du  liquide,  ou  laisse 
après  elle  des  exsudais  qui  s’organisent,  et  produisent  des  adhérences 
plus  ou  moins  complètes  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse,  et  ainsi 
est  créée  la  péricardite  chronique . 

a.  Péricardite  sèche.  — La  première  phase  des  lésions  anatomiques 
consiste  dans  une  hyperémie  avec  injection,  piqueté,  arborisations  et 
quelquefois  état  ecchymotique  de  la  séreuse  et  surtout  du  feuillet  viscé- 
ral. Le  péricarde  présente  alors  une  coloration  rougeâtre  due  à l’injec- 
tion et  à la  dilatation  du  réseau  vasculaire,  qui  est  gorgé  de  sang. 

De  plus,  la  séreuse  a perdu  son  aspect  lisse  et  luisant;  elle  est  dépolie , 
et  présente  une  sorte  d'état  poisseux,  avec  épaississement  et  friabilité  de 
la  tunique  ; au  microscope,  on  constate  à la  fois  une  prolifération  cellu- 
laire et  la  chute  de  l’endothélium,  détaché  par  places. 

Bientôt  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  se  recouvrent  à leur  surface 
d'un  exsudât  fibrineux , louche,  gélatiniforme,  d’une  coloration  gris 
jaunâtre,  disposé  en  plaques  molles  ou  en  îlots,  qu’on  peut  détacher 
des  couches  sous-jacentes.  Cet  exsudât  grisâtre,  d’abord  mince,  mou 
et  élastique  au  début,  ne  tarde  pas  à s’épaissir  par  l’adjonction  de  nou- 
velles couches  disposées  en  lamelles  stratifiées. 

La  surface  libre  de  cet  exsudât  n’est  pas  lisse,  et  sous  l'influence  des 
mouvements  incessants  du  cœur,  les  deux  feuillets  du  péricarde  sont 
hérissés  de  saillies,  d’aspérités,  de  petits  mamelons  papilliformes,  d’où 
Y aspect  villeux , tomenteux  ( cor  hirsutum , villosum ) qu’ils  présentent, 
bien  connu  des  anciens,  et  qui  a suscité  de  nombreuses  comparaisons 
restées  classiques.  Corvisart  comparait  cet  état  de  l’exsudât  « à la  sur- 
face interne  du  bonnet  ou  second  estomac  du  veau  ».  Hope  y voyait 
une  ressemblance  avec  ce  qu’on  observe  quand  on  sépare  l’une  de  l’autre 
deux  assiettes  plates  enduites  préalablement  de  beurre.  La  comparai- 


1.  Peter,  Clinique  Médicale , 1813. 
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sonde  Laënnec  fait  image  lorsqu’il  rapproche  l'aspect  des  deux  feuillets 
du  péricarde,  de  celui  de  deux  tartines  de  beurre  accolées  l'une  à Vautre, 
puis  séparées  brusquement.  On  a comparé  encore  cet  état  villeux  du 
péricarde  à la  langue  du  chat , à un  gâteau  de  miel,  à l’ananas,  à la 
pomme  de  pin,  etc. 

Cet  exsudât  est  formé  par  deux  couches  : l’une  solide  formant  des 
lamelles  stratifiées  pseudo-membraneuses,  l’autre  moins  concrète  cons- 
titue ces  flocons  qu’on  trouve  à l’état  libre  dans  le  sac  péricardique. 

Au  point  de  vue  histologique , l’exsudât  est  formé  d'un  réticulum  de 
fibrine  englobant  des  cellules  épithéliales  et  des  leucocytes,  et  d’une 
couche  sous-jacente  de  cellules  embryonnaires  gonflées,  proliférées, 
formant  à la  surface  de  la  séreuse  de  petites  élevures  mamelonnées 
papilliformes,  constituées  également  de  fibrine,  de  cellules  et  de  glo- 
bules blancs.  Enfin,  cet  exsudât  membraneux  n’est  point  organisé,  et 
ne  présente  point  trace  de  vaisseaux  ni  de  tissu  cellulaire. 

Quant  aux  vaisseaux  sanguins  de  la  séreuse  elle-même,  ils  sont  très 
dilatés  et  paraissent  augmentés  en  nombre;  on  trouve  en  effet  une  série 
de  petits  vaisseaux  embryonnaires  en  état  de  formation.  Enfin  les  lym- 
phatiques sont  dilatés  et  obstrués  par  des  cellules  lymphatiques  et  de  la 
fibrine  coagulée,  ce  qui  constitue  un  obstacle,  pour  un  temps,  à la 
résorption  de  l’exsudât. 

Les  altérations  anatomiques  du  péricarde  peuvent  s’arrêter  à ce  pre- 
mier stade  et  la  péricardite  rester  sèche,  mais  souvent  il  se  produit 
dans  la  suite,  un  épanchement  liquide  qui  va  infiltrer  d’abord  l’exsudât 
pseudo-membraneux,  et  plus  tard  s’accumuler  en  quantité  plus  ou 
moins  considérable  dans  le  sac  péricardique  : c’est  alors  la  péricardite 
avec  épanchement. 

b.  Péricardite  avec  épanchement.  — La  qualité  et  la  quantité  du 
liquide  épanché  est  variable  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  péricardite  rhu- 
matismale : 

1°  Epanchement  séro-fibrineux.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
l’épanchement  est  séro-fibrineux,  incolore  ou  légèrement  cilrin,  couleur 
de  paille  claire  (Hope),  très  riche  en  fibrine,  qui  se  dépose  en  masses 
floconneuses  nageant  dans  le  liquide.  Au  microscope,  on  y décèle  la  pré- 
sence d’un  grand  nombre  de  leucocytes,  d’hématies,  et,  à un  degré 
moindre,  de  pigment. 

La  quantité  épanchée  est  variable  ; le  plus  souvent  elle  oscille  entre 
200  et  400  grammes;  les  épanchements  de  plus  de  500  grammes  forment 
l’exception;  on  connaît  cependant  des  cas  où  la  quantité  de  liquide 
dépassait  un  litre  (faits  de  Corvisart  et  de  Louis)  ; dans  un  fait  observé 
par  Sibson,  la  quantité  de  liquide  était  de  1.625  grammes,  et  le  péri- 
carde énormément  distendu,  semblait  occuper  toute  la  partie  antérieure 
de  la  poitrine,  et  cachait  entièrement  le  poumon  gauche.  Enfin,  dans  un 
cas,  Gosselin  trouva  un  épanchement  de  2 litres;  Bérard  et  Péhu  ont 
trouvé  2.200  grammes. 

Chez  l'enfant,  ces  grands  épanchements  ont  été  rencontrés  par  plu- 
sieurs auteurs  ; chez  une  fillette  de  douze  ans,  IL  Roger  retira  par  la 
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ponction  780  grammes  de  liquide,  , et  nous  verrons  plus  loin  que  celle 
quantité  a pu  être  dépassée  dans  les  cas  d’épanchement  purulent. 
Cependant,  au  dire  de  Blache,  la  quantité  moyenne  varie  entre  100  et 
130  grammes. 

Au  début , le  liquide  peu  abondant  reste  localise'  vers  la  base  du  cœur 
où  il  infiltre  les  plaques  exsudatives  molles,  gélatineuses,  décrites 
précédemment;  plus  tard,  à mesure  que  sa  quantilé  augmente  d’abon- 
dance, il  distend  peu  à peu  le  sac  péricardique  et  détermine  une  voussure 
précordiale  appréciable  à simple  vue.  Le  plus  souvent  alors,  le  cœur 
est  refoule'  en  haut  et  en  arrière  et , conséquemment,  sa  pointe  se  trouve 
plus  ou  moins  élevée  au-dessus  du  niveau  inferieur  de  Ve'panchement.  Ce 
déplacement  variable  d’ailleurs,  suivant  que  le  cœur  a contracté  déjà 
plus  ou  moins  d’adhérences  avec  le  feuillet  pariétal  du  péricarde  (nous 
aurons  l’occasion  d’y  revenir  plus  loin),  est  très  important  à préciser 
lorsqu’il  s'agit  de  pratiquer  la  paracentèse  du  péricarde. 

Le  péricarde  peut  être  cloisonné  et  renferme,  dans  les  loges  ainsi  cir- 
conscrites, du  liquide  de  quantité  et  de  qualité  différentes.  C’est  ainsi  que 
chez  un  malade  de  Jaccoud  (1897)  la  cavité  péricardique  était  cloisonnée 
en  trois  loges  : l’une  contenait  du  liquide  sanguinolent  noirâtre 
160  grammes),  la  seconde  un  liquide  clair,  transparent,  citrin 
(100  grammes),  une  troisième  enfin  renfermait  300  grammes  d’un 
liquide  séro-sanguinolent. 

Dans  des  faits  plus  curieux  encore,  l 'épanchement,  soit  séreux,  soit 
purulent,  reste  limite  exclusivement  à la  partie  postérieure  du  cœur , qui 
se  trouve  ainsi  refoulé  en  avant;  dans  ce  cas,  le  liquide  est  comme 
enkysté  par  des  adhérences  anciennes  ou  récentes  qui  ont  soudé  en 
avant  les  deux  feuillets  du  péricarde,  formant  ainsi  une  sorte  de  sym- 
ph  yse  antérieure. 

Cette  variété,  connue  de  Barth  et  de  H.  Roger,  a été  étudiée  depuis 
par  Perret  et  Dévie,  par  Lyonnet  (de  Lyon)  et  par  Pins  (deVienne).  Son 
diagnostic  présente  des  difficultés,  car  le  cœur  restant  en  contact  avec 
V oreille  à la  partie  antérieure  du  thorax , ses  bruits  présentent  une  nettete 
persistante  qui  devient  une  cause  d'erreur  pour  le  diagnostic. 

Évolution.  — Lorsque  la  maladie  se  termine  par  guérison,  V épanche- 
ment séro-fibrineux  entre  en  régression  : la  partie  liquide  se  résorbe  par 
l’intermédiaire  des  lymphatiques  qui  ont  repris  leur  perméabilité  ; 
l’exsudât  solide  subit  la  fonte  granuleuse  et  est  résorbé  à son  tour,  et  le 
péricarde  reprend  sa  structure  physiologique. 

Dans  des  cas  fréquents  et  sans  qu’il  soit  besoin  pour  cela  qu’il  y ait  eu 
forcément  épanchement  liquide,  les  fausses  membranes  s'épaississent , 
s'organisent  en  couches  stratifiées,  d’autant  plus  denses  qu’elles  se  rap- 
prochent davantage  de  la  séreuse  péricardique,  et  forment  ainsi  des 
sortes  de  brides  plus  ou  moins  étendues,  traversées  par  des  vaisseaux 
qui  en  favorisent  l’organisation.  Les  deux  feuillets  du  péricarde  épaissis 
par  la  prolifération  de  la  trame  conjonctive,  s’accolent,  adhèrent  entre 
eux  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande  ; dans  quelques  cas,  la  sou- 
dure est  telle  qu’il  ne  reste  aucune  trace  de  la  cavité  primitive,  et  la 
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symplu/se  cardiaque  ou  mieux  péricardique , est  constituée.  Cette  dernière 
est  souvent  suivie  d'hypertrophie  du  cœur;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, on  note  Y atrophie  avec  dégénérescence  du  myocarde  (Stores)  ; 
les  cavités  droites  peuvent  être  dilatées. 

Quelquefois  les  produits  pseudo-membraneux  forment  au  pourtour  du 
cœur  une  masse  lardacée,  souvent  infiltrée  d'une  surcharge  adipeuse  de 
plus  d’un  centimètre  d’épaisseur. 

D'autres  transformations  peuvent  s'observer  encore. 

On  peut  rencontrer  de  préférence  sur  le  feuillet  viscéral,  une  sorte 
d'état  verruqueux ; dû  à la  présence  de  petites  végétations  sessiles  ou 
pédiculées,  dont  les  extrémités  renflées  leur  donnent  l’aspect  de  crêtes 
de  coq  ou  encore  de  minces  franges  synoviales  (Bouchard). 

La  plupart  de  ces  altérations  scléro-fibreuses  de  la  séreuse  péricar- 
dique peuvent  subir  la  transformation  cartilagineuse  ou  s' incruster  de 
sels  calcaires.  Le  cœur  est  alors  enserré  dans  une  sorte  de  coque 
épaisse,  blanchâtre,  ossiforme,  qui  se  développe  de  préférence  à la  base 
au  niveau  des  oreillettes,  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules  où  elle 
forme  une  sorte  d’anneau  d’une  dureté  extrême  et  qui  n’est  point  suscep- 
tible de  se  modifier;  telle  est  la  dégénérescence  calcaire  ou  ossification 
du  péricarde  (Fôrster),  qui  peut  même,  dans  quelques  cas,  pénétrer 
jusque  dans  l’épaisseur  du  myocarde  (Drummond,  1890). 

Il  s’en  faut  cependant  que  ces  altérations  soient  très  fréquentes,  et 
souvent  l'organisation  des  fausses  membranes  se  limite  à un  point  du 
cœur,  et  ne  laisse  comme  traces  que  des  taches  ou  plaques  blanchâtres, 
désignées,  à cause  de  leur  aspect  lactescent,  sous  le  nom  de  plaques 
laiteuses  du  péricarde. 

Ces  plaques  lisses,  blanchâtres,  nacrées,  arrondies,  ovalaires,  ou 
encore  disposées  en  bandelettes,  occupent  de  préférence  la  face  antérieure 
du  ventricule  droit,  suivant  le  trajet  des  vaisseaux  coronaires  ou  encore 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur.  Elles  sont  constituées  par  du  tissu  con- 
jonctif et  des  fibres  élastiques  (Cornil  et  Ranvier),  et  sont  souvent  peu 
adhérentes  et  faciles  à détacher  du  feuillet  séreux.  Leur  fréquence  est 
considérable,  et  Bizot  déclare  les  avoir  rencontrées  45  fois  sur  150 autop- 
sies. Leur  pathogénie  est  encore  très  discutée  : 

Pour  Paget1,  Rokitansky  et  la  majorité  des  auteurs,  elles  sont  le 
résultat  d’une  inflammation  péricardique. 

Pour  Corvisart2,  elles  sont  simplement  la  conséquence  d’une  dystrophie 
liée  presque  toujours  à la  sénilité;  Bizot3 4  admet  celle  théorie  pour  le 
plus  grand  nombre  des  cas. 

Enfin  Peter1  les  considère  comme  de  simples  «plaques  de  frotte- 
ment» produites  dans  les  points  où  normalement  le  choc  du  cœur 
contre  le  thorax  ou  les  viscères  se  fait  le  plus  violemment  sentir. 


1.  James  Pat, et,  Med.  chirurg.  Trunsact .,  série  2,  t.  V,  p.  29.  London,  1840. 

2.  Corvisart,  « Essai  sur  les  malad.  du  cœur  »,  2’  édit.  Paris,  1811,  p.  42. 

3.  Bizot,  Mém.  Soc.  Méd.  d'ohservat .,  t.  I,  p.  347,  Paris,  1836. 

4.  Michel  Peter,  « Trait,  clin,  et  pratiq.  des  malacl.  du  cœur»,  p.  49.  Paris,  1883. 
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2°  Épanchement  purulent.  — Le  liquide  épanché  peut  être  purulent  : 
c’est  ce  qu’on  observe  surtout  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  pyo- 
yènes  : pyohémie  consécutive  ou  associée  à la  pleurésie  purulente  : 60  0/0 
des  cas  observéschez  lesjeunes  enfants  par  Poynton  1 ; otite,  ostéomyélite , 
pneumonie , puerpérisme  infectieux , fièvres  éruptives.  On  le  rencontre 
encore  à la  suite  d 'infections  secondaires  à une  maladie  générale  ou  à une 
toxémie,  survenues  chez  des  débilités:  tuberculose , mal  de  Briyhl,  e te. 
ou  enfin  plus  rarement  à la  suite  d’une  infection  portant  primitivement 
et  d'emblée  sur  le  péricarde  (Glaser,  1883;  Foureur,  1888;  Lyonnet  et 
Maurice2).  Dans  d’autres  cas  enfin,  un  épanchement  d’abord  séro-fibri- 
neux a pu  devenir  purulent  à la  suite  d’une  paracentèse  non  aseptique. 
Ouoi  qu'il  en  soit,  le  liquide  est  tantôt  simplement  louche  et  opaque 
(épanchement  séro-purulent),  tantôt  le  liquide  est  homogène,  crémeux, 
verdâtre,  franchement  purulent.  Dans  quelques  circonstances,  le  pus  est 
mal  lié,  et  mélangé  plus  ou  moins  de  masses  floconneuses  infiltrées  de 
leucocytes  et  nageant  dans  le  liquide.  Celui-ci  peut  être  quelquefois 
encore  mélangé  de  sang  plus  ou  moins  altéré,  ou  de  masses  grisâtres  qui 
le  font  ressembler  à de  la  sanie  putride. 

La  quantité  de  liquide  est  très  variable;  si  elle  est  en  général  modé- 
rément abondante,  on  a observé  des  faits  où  elle  était  relativement  con- 
sidérable et  cela  même  chez  l’enfant:  dans  uncasde  Cadet  de  Gassicourt, 
l’épanchement  purulent  était  de  300  à 400  grammes  environ;  chez  un 
enfant  de  six  ans  observé  par  Labric,  il  y avait  dans  le  péricarde 
512  grammes  de  pus.  De  toute  façon  on  se  rappellera  que  l’épanche- 
ment purulent  peut  se  produire  d’une  façon  extrêmement  rapide,  à la 
suite  d’états  infectieux  graves,  tels  que  l’état  puerpéral  et  la  variole,  par 
exemple. 

Lorsque  l’épanchement  est  très  abondant,  le  cœur,  comme  dans  les 
épanchements  séro-fibrineux,  peut  être  refoulé  en  arrière  et  en  haut; 
mais  quelquefois  sa  face  antérieure  adhère  intimement  à la  paroi  thora- 
cique, et  le  liquide  passe  en  arrière.  Dans  ces  cas  (W idal  et  Meslay),  les 
bruits  du  cœur  continuent  à se  percevoir  nettement  et  ce  fait,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  déjà,  peut  être  la  cause  d’une  grave  erreurde  diagnostic. 

La  face  interne  de  la  séreuse  péricardique  qui  a renfermé  un  épanche- 
ment purulent  présente  un  aspect  grisâtre  que  Rindfleisch  a comparé  à 
la  surface  bourgeonnante  d’une  plaie.  D’autres  fois  la  séreuse,  infiltrée  et 
ramollie,  présente  des  ulcérations  multiples  et  même  des  perforations 
(Sabatier),  qui  peuvent  laisser  après  elles  des  fistules  péricardiques  suivies 
ou  non  de  pyo-pneumo-péricarde.  Dans  quelques  faits,  réunis  par  von 
Dusch,  le  pus  se  fraya  un  trajet  à travers  la  paroi  thoracique  et  vint 
se  faire  jour  au  dehors. 

Evolution.  — L’épanchement  purulent  peut,  dans  quelques  cas,  se 
résorber  incomplètement  et  laisser  à sa  place  une  sorte  de  magma,  épais- 


1.  Poynton,  « Le  pyopéricarde  chez  les  enfants  de  moins  de  douze  ans  »,  B rit.  med. 
Journ.,  i’ô  août  1908. 

2.  Lyonnet  et  Mauhice,  Province  médicale , septembre  1897. 
barié,  3°  édit. 
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grisâtre,  caséeux,  analogue  à du  mastic,  et  dans  d’autres  circonstances 
dégénère  en  une  masse  dure  et  crétacée.  En  outre,  les  plaques  d’exsudat 
qui  recouvrent  les  feuillets  de  la  séreuse  peuvent  se  souder  entre  elles 
partiellement,  et  former  des  loges  remplies  de  matière  caséeuse. 

3°  Epanchement  hémorragique.  — L'épanchement  hémorragique  a été 
rencontré  dans  les  fièvres  éruptives  à forme  hémorragique,  dans  Yalcoo- 
lisme,  le  mal  de  Bright , la  tuberculose,  le  rhumatisme  chronique  (Cornil), 
dans  le  cours  du  scorbut  et  de  certains  purpuras;  dans  Y empoisonne- 
ment par  le  sublimé  (Griffon).  Dans  ce  cas,  le  liquide  peut  être  franche- 
ment hémorragique  ou  seulement  séro-sanguinolent  par  la  présence 
d’une  proportion  plus  ou  moins  grande  de  globules  rouges  ; les  fausses 
membranes  offrent  également  une  coloration  analogue  due  à la  même 
cause;  d'autres  fois  elles  sont  seulement  tachetées  de  plaques  ou  de  points 
rougeâtres.  Dans  certains  cas  de  péricardite  dite  scorbutique,  d’après 
Kyber,  on  aurait  rencontré  3 et  même  jusqu’à  10  litres  de  sang? 

La  pathogénie  de  l'épanchement  hémorragique  est  encore  discutée. 

Pour  certains  auteurs  s’inspirant  de  ce  qu’on  observe  dans  les  autres 
séreuses:  méninges,  plèvre,  péritoine,  tunique  vaginale,  etc.,  la  péricar- 
dite hémorragique  serait  une  pachypéricardite  hémorragique,  c’est-à- 
dire  formée  par  la  rupture  de  vaisseaux  embryonnaires  qui  rampent  dans 
l'épaisseur  des  néo-membranes  préformées. 

Maurice  Raynaud  (1878),  s’appuyant  sur  l’examen  histologique  de  Sa- 
bourin  dans  un  cas  de  péricardite  hémorragique  de  cause  brightique, 
pense  au  contraire  que  l’origine  du  sang  provient  non  de  fausses  mem- 
branes, mais  de  la  rupture  de  fins  capillaires  développés,  sous  l’influence 
de  la  phlegmasie,  dans  les  couches  superficielles  du  péricarde  lui-même. 

La  pathogénie  de  l’affection  est  probablement  complexe  et,  peut-être 
même  dans  quelques  cas,  peut-on  penser  que  l’épanchement  sanguin  est 
dû  à la  virulence  de  certains  microbes,  rendue,  dans  certaines  circons- 
tances, tout  spécialement  hémorragipare  : bacille  cVEberih  (Ciiarrin  et 
Roger,  1891),  pneumocoque  (Sears  1898,  Ardin-Deltheil ').  Cette  action 
variable  expliquerait  pourquoi,  dans  la  péricardite  tuberculeuse,  l’épan- 
chement est  tantôt  séreux,  tantôt  hémorragique,  tantôt  purulent. 

Outre  la  présence  du  sangdans  la  cavité  péricardique,  on  trouve  encore 
des  tubercules  et  des  noyaux  cancéreux  dont  nous  avons  indiqué  déjà 
l'influence  pathogénique. 

Bactériologie  des  péricardites.  — La  nature  infectieuse  de  la  grande 
majorité,  sinonde  toutes  lespéricardites,  se  trouve  établie  parla  présence 
de  nombreux  microbes  rencontrés  dans  leliquide  épanché,  et  signalés  par 
un  grand  nombre  d’observateurs. 

Le  pneumocoque  a été  trouvé  par  Banti1 2  dans  la  proportion  de  5,4  0/0 
et  qui,  après  culture,  l’a  réinoculé  et  produit,  dans  le  péricarde  irrité 
préalablement  par  la  térébenthine,  un  épanchement  hémorragique 

1.  Ahdin-Deltheii.,  « Péricard.  hémorr.  et  purul.  priai.  à pneumocoques  »,  Ballet. 
Mécl.  de  L'Algérie , 30  avril  1908. 

2.  Banti,  Deutsch.  Klin.  Wochenschr .,  1888. 
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contenant  des  pneumocoques.  Dans  un  cas  où  une  péricardite  s’était 
développée  comme  complication  d’une  pneumonie,  Coleman  1 trouva  des 
pneumocoques  en  abondance  dans  le  liquide  épanché  dans  le  péricarde. 
Netter,  Comil  et  Babôs,  Sanger,  Osler  ont  également  rencontré  le  pneu- 
mocoque; de  même  Ménétrier  et  Bosc  dans  un  cas  de  péricardite  brigh- 
tiqueparinfection  secondaire.  Boulay2  l’a  trouvé  dans  des  exsudais  péri- 
cardiques, chez  des  malades  d'ailleurs  non  atteints  de  pneumonie;  il  en 
était  de  même  dans  le  fait  de  De  Beurmann  et  Griffon  et  dans  celui  de 
Widal  et  Meslay,  déjà  cité,  où  l'épanchement  était  de  nature  purulente. 
Pineau3 4 5  a trouvé  des  pneumocoques  dans  un  épanchement  purulent  du 
péricarde  chez  un  sujet  présentant  des  dilatations  bronchiques  peuplées 
de  colonies  pneumococciques.  Nous  avons  vu  que  la  péricardite  à pneu- 
mocoques a été  rencontrée  quelquefois  en  dehors  de  toute  pneumonie; 
en  ces  circonstances,  elle  n’est  presque  jamais  isolée,  mais  généralement 
associée  à des  manifesta  lions  pneumococciques  diverses  : pleurésie,  endo- 
cardite ulcéro-végé tante,  méningite,  etc. 

Le  streptocoque  a été  signalé  par  Wilson  *,  par  Netter  et  par  Fraenkel 
dans  un  épanchement  purulent  péricardique  consécutif  à un  abcès  péri- 
pharyngien  suite  d’angine,  par  Foureur,  par  Duflocq  (1889),  par  Thiro- 
loix:i  chez  un  malade  qui  présenta  une  péricardite  suraiguë  cloisonnée,  à 
épanchement  séreux  et  hémorragique  ; le  micro -organisme  se  trouvait 
non  seulement  dans  le  liquide  péricardique,  mais  encore  dans  le  sang  du 
cœur,  dans  les  sucs  hépatique,  rénal  et  splénique. 

On  y a trouvé  encore,  comme  dans  le  cas  de  Pineau,  le  bacterium  coli , 
le  bacille  d’Eberlh  (Bacaloglu),  le  pneumo-bacille  de  Friedlander  (Haus- 
halter  et  Etienne6),  le  bacille pyo-cyanique  chez  l’enfant  (Baginsky). 

Le  bacille  de  Koch  a été  rencontré  dans  les  exsuda ts  de  la  péricardite 
tuberculeuse  ; signalons,  entre  autres, les  faits  publiés  parWeigert 7 et  par 
Kast8. 

Pathogénie.  — Les  microbes  pathogènes  pénètrent  dans  le  sac  péricar- 
dique le  plus  souvent  par  la  voie  sanguine , lorsque  la  péricardite  survient 
pendant  le  coursd'une  maladie  infectieuse,  par  lar> oie  lymphatique , lorsque 
la  péricardite  sedéveloppe  durant  le  décours  ou  à la  Onde  certaines  pneu- 
monies ou  même  des  pleurésies  (Colrat).  La  pénétration  est  directe 
lorsque  la  péricardite  succède  à des  traumatismes  du  thorax,  à des  frac- 
tures de  côtes,  à la  pénétration  d’instruments  piquants  ou  contondants,  ou 
encore  par  ouverture  dans  la  cavité  péricardique  d’un  cancer  ramolli  de 
l’œsophage,  d’une  caverne  gangréneuse  du  poumon,  d’un  abcès  du  foie, 
d'un  abcès  ganglionnaire. 

1.  B.  Coleman,  Patholog.  Soc.  of  London,  décembre  1897. 

2.  Boula v,  Thèse  inaug .,  Paris,  1 S 9 1 . 

3.  Pineau,  Bull.  Soc.  anal.,  décembre  1892. 

4.  Wilson,  Eclinh.  mecl.  Jauni.,  1886. 

5.  Thiroloix,  Bull.  Soc.  anal.,  janvier  1897. 

6.  IIaushalter  et  Etienne,  Rev.  mens,  malad.  (le  l'enfance,  août  1894. 

7.  Weigeht,  Deutsch.  Med.  Woc/tenschr.,  1883. 

8.  Kast,  Berliner  Klin.  Wockens.,  octobre  1883. 
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Au  point  de  vue  expérimental,  nous  avons  dit  que  Banti  avait  produit 
par  inoculation  sanguine  ou  sous-cutanée,  des  péricardites  à pneumo- 
coques, et  Rubino  1 , des  péricardites  à streptocoques.  En  agissant  par  ino- 
culation  pleurale  de  ces  mêmes  microbes,  Netter  a fait  naître  des  péricar- 
dites expérimentales. 

Lésions  concomitantes  et  de  voisinage.  — a.  Poumons.  — Ils  peuvent  être 
comprimés  ou  refoulés  par  suite  de  l’abondance  de  l’épanchement; 
lorsque  la  compression  a été  de  longue  durée,  elle  produit  parfois  Y état 
atélectasique  des  poumons. 

La  concomitance  de  la  pleurésie  a été  observée;  il  en  est  de  même  de 
la  pneumonie  dont  nous  avons  indiqué  déjà  le  rôle  pathogénique;  notons 
encore  la  tuberculose  pulmonaire . Dans  ce  dernier  cas,  la  péricardite 
revêt  souvent  une  allure  clinique  un  peu  spéciale,  qui  nous  obligera  à 
consacrer  une  étude  particulière  à la  péricardite  tuberculeuse. 

b.  Cœur.  — Le  cœur,  lorsque  l’épanchement  est  abondant,  se  trouve 
comprimé  d’une  façon  plus  ou  moins  considérable.  Ainsi  que  Peter  l’a 
bien  remarqué,  ce  n’est  pas  tant  sur  les  ventricules  qui  sont  résistants 
ou  sur  les  artères,  que  porte  la  compression , que  sur  les  oreillettes,  les 
veines  caves  et  les  veines  pulmonaires  qui  sont  les  plus  intéressées.  Ainsi 
s’explique  la  gêne  précoce  de  la  circulation  de  retour,  d’où  la  fréquence 
de  la  congestion  et  de  l’apoplexie  pulmonaires,  la  stase  des  veines  du  cou 
et  de  la  face,  de  même  que  les  œdèmes  périphériques.  Mais  il  existe  des 
altérations  cardiaques  plus  profondes. 

La  coexistence  de  V endocardite  est  extrêmement  fréquente  : tantôt  elle 
précède,  tantôt  elle  suit  la  péricardite,  et  il  est  de  toute  évidence  que, 
dans  ces  cas,  l’extension  du  travail  morbide  s’opère  par  la  voie  lympha- 
tique. C’est  ainsi  que  Desclaux,  à la  suite  d’une  péricardite  expérimen- 
tale, vit  la  lésion  s’étendre  à l’endocarde.  Tantôt  enfin  il  y a,  dans  le 
même  temps  endopéricardite,  l’agent  pathogène  ayant  frappé  à la  fois 
l’endocarde  et  le  péricarde. 

Les  altérations  du  myocarde  sont  non  moins  fréquentes.  Dans  les 
formes  aigues  et  subaiguës  on  rencontre,  mais  seulement  dans  les  couches 
superficielles,  et  immédiatement  sous-jacentes  à la  séreuse  péricardique 
de  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  la  libre  musculaire,  et  quel- 
quefois une  fragmentation  toute  particulière  de  celle-ci  (Landouzy  et 
J.  Renaut);  le  muscle  cardiaque  est  flasque,  jaune  pâle,  quelquefois  un 
peu  ecchymotique,  et  cette  altération  quoique  superficielle  peut  devenir 
le  point  de  départ  de  graves  accidents. 

Dans  quelques  cas  d’infection  suraiguë,  on  a trouvé  concurremment 
avec  un  épanchement  purulent  du  péricarde,  de  petits  abcès  métasta- 
tiques du  myocarde  (Salter). 

Enfin,  dans  les  formes  chroniques  de  la  péricardite,  on  rencontre 
fréquemmentde  la  sclérose  du  myocarde,  soit  par  l'intermédiaire  de  lésions 
d’artérile,  soit,  par  simple  travail  d’extension  aux  faisceaux  conjonctifs 


\.  Rhhino,  « Les  péricard.  expériment.  et  Racler.  » Avch.  itat.  de  biologie,  t.  XVII, 
p.  298. 
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intra-musculaires.  Déjà  nous  avons  vu  que, lorsque  lesfausses  membranes 
n’ont  pas  été  résorbées,  elles  subissent  une  sorte  d’organisation;  on  y 
trouve  des  vaisseaux  minces  émanés  de  la  séreuse  et  une  couche  endo- 
théliale. 

11  s’établit  ainsi  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde, 
complètes  ou  incomplètes  et  le  plus  souvent  alors  limitées  à la  base  : 
c’est  la  symphyse  cardiaque  ou  mieux  symphyse  péricardique . 

A la  suite  de  la  péricardite  aiguë,  on  observe  quelquefois  cet  ensemble 
complexe  de  lésions  que  Griesinger  (1854),  puis  Kussmaul  (1873)  décri- 
virent les  premiers,  et  qui  depuis  ce  dernier  auteur,  est  désigné  sous  le 
nom  de  médiastino-péricardite  calleuse.  Celle-ci  est  la  conséquence  de 
la  propagation  du  travail  morbide,  au  tissu  conjonctif  du  médiastin,  à 
la  plèvre  voisine;  il  peut  se  produire  ainsi  des  brides  fibreuses  reliant  le 
péricarde  au  sternum,  à la  paroi  costale,  et  aux  gros  vaisseaux  de  la  base 
du  cœur  ; nous  y reviendrons  ultérieurement. 

Enfin  signalons  encore  comme  lésions  de  voisinage  le  retentissement 
sur  l 'aorte  (Hanot),  la  plèvre  le  plexus  cardiaque  et  les  nerfs  propres 
du  cœur  (Peter). 


Symptomatologie.  — Les  symptômes  de  la  péricardite  sont  très  va- 
riables, suivant  que  l’affection  est  localisée  ou  généralisée , suivant  que, 
au  point  de  vue  des  lésions  anatomiques,  elle  est  sèche  ou  avec  épanche- 
ment; ils  varient  encore  suivant  la  multiplicité  des  formes  cliniques  de 
la  maladie.  Si,  dans  de  nombreuses  circonstances,  la  péricardite  reste 
latente , dans  quelques  cas  elle  débide  comme  une  maladie  inflammatoire. 

Nous  prendrons  comme  type  de  notre  description  la  péricardite  aiguë , 
cV origine  rhumatismale , c’est-à-dire  celle  qui  est  le  plus  communément 
observée. 

La  symptomatologie  doit  être  étudiée  séparément,  suivant  que  la  péri- 
cardite est  sèche , c’est-à-dire  reste  à la  période  d’exsudation  plastique, 
ou  au  contraire  qu’elle  s’accompagne  d’ épanchement. 

A.  Péricardite  sèche.  — 1°  Troubles  fonctionnels.  — Nous  avons  dit 
plus  haut  que  les  symptômes  de  la  péricardite  sont  parfois  si  atténués 
que  Yaffection  peut  rester  latente  ou  tout  au  moins  passer  inaperçue,  si 
on  n’a  pas  le  soin  d’ausculter  chaque  jour  et  avec  le  plus  grand  soin  le 
cœur  des  malades  atteints  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Dans  les  cas  moyens  cependant,  la  maladie  se  manifeste  par  des  symp- 
tômes très  appréciables. 

a.  Douleur.  — Elle  peut  manquer  totalement  et,  d’après  Louis,  n'exis- 
terait que  dans  la  moitié  des  cas.  Sa  pathogénie  est  complexe,  mais  on 
ne  saurait  accepter  l’opinion  de  Bouillaud,  qui  l’attribuait  à une  pleurite 
concomitante. 

Caractères.  — Si,  dans  quelques  cas,  c’est  plutôt  une  sorte  de  gène 
douloureuse  qu’une  douleur  véritable,  dans  d’autres  circonstances, 


1.  D'après  Peter,  la  pleurésie  complique  plus  souvent  l’endopéricardite  (31  faits  sur 
63  cas)  que  l’endocardite  simple  (26  fois  sur  108). 
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c’est  une  douleur  vraie , pongitive,  lancinante,  augmentée  par  les  grandes 
inspirations,  la  pression  manuelle  et,  dans  quelques  cas  exceptionnels, 
comme  celui  de  Mirabeau,  si  souvent  cité  d’après  Cabanis,  donnant  la 
sensation  de  griffes  de  fer  étreignant  le  cœur. 

Siège.  — Chez  quelques  malades,  la  douleur  est  diffuse  et  s’étend  à 
toute  la  base  de  la  poitrine;  le  plus  souvent  elle  siège  moins  à la  région 
précordiale  qu’au  niveau  du  creux  épigastrique , et  de  là  va  s’irradier 
parfois  entre  les  épaules,  vers  l’omoplate  gauche,  le  cou  et  jusque  dans 
le  bras  gauche. 

Très  fréquemment,  on  trouve  une  série  de  points  douloureux  provo- 
qués par  la  pression,  et  siégeant  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique  ; celui- 
ci,  en  effet,  passe  entre  la  plèvre  et  le  péricarde,  et  participe  à l'irrita- 
lion  phlegmasique.  Ces  points  douloureux  existent  surtout,  au  niveau  du 
bord  gauche  du  sternum , entre  les  cartilages  costaux,  et  d’une  façon 
toute  spéciale,  d’une  part  à la  région  cervicale , entre  les  deux  chefs  d'in- 
sertion du  sterno-mastoïdien , d’autre  part  aux  insertions  du  diaphragme 
dans  Tftngle  costo-xiphoïdien, formé  par  l’appendice  xiphoïde  et  les  car- 
tilages costaux. 

Outre  ces  douleurs  que  l’on  peut  considérer  comme  périphériques , on 
observe  encore  quelquefois  des  douleurs  profondes  ou  viscérales , signa- 
lées par  Andral1,  qui  en  a rapporté  3 cas,  par  Sibson2,  qui  en  a vu 
4 exemples,  par  Peter3  qui  les  a étudiées  avec  soin  et  interprétées  d’une 
façon  judicieuse.  Ces  douleurs  apparaissent  sous  forme  de  crises  ou 
d’accès  : le  malade  ressent  une  très  vive  douleur  au  niveau  de  la  région 
précordiale  s’irradiant  dans  le  côté  gauche  du  tronc  et  dans  le  bras  du 
même  côté,  accompagnée  de  dyspnée,  d’angoisse  fort  vive  ; le  cœur 
bat  avec  une  grande  fréquence,  et  ses  battements  sont  tumultueux, 
quelquefois  au  contraire  ralentis,  avec  tendance  à la  syncope  et  refroi- 
dissement des  extrémités.  Ces  douleurs  rappellent  à s'y  méprendre  celles 
de  l'angine  de  poitrine,  ainsi  qu’Andral  l’a  cru  lui-même.  Pour  Peter, 
elles  s’expliqueraient  par  l’inflammation  du  péricarde  propagée  au  plexus 
cardiaque  et  aux  nerfs  propres  du  cœur  chez  lesquels  elle  détermine- 
rait une  véritable  névrite , théorie  adoptée  par  Sibson. 

Comme  phénomène  douloureux,  il  faut  signaler  encore  une  dysphagie 
(Gendrin,  Stores)  provoquée  par  le  passage  du  bol  alimentaire  dans 
l'œsophage.  D’après  Sibson,  elle  serait  en  rapport  avec  l'excitation  de  la 
paroi  postérieure  du  péricarde  et  due  à l’irritation  de  voisinage  des 
filets  nerveux  de  l'œsophage.  Elle  peut  être  si  intense  qu'elle  provoque 
une  sorte  d’hydrophobie,  d’où  cette  variété  de  péricardite  dite  hydro- 
phobique,  bien  êTïïdiéc*  par  Gendrin,  et  sur  laquelle  nous  revien- 
drons. 

b.  Dyspnée.  — D’après  Maurice  Raynaud,  elle  constitue  un  phéno- 
mène des  plus  constants,  au  début  de  la  péricardite.  Quelquefois  peu 


1.  Andral,  Clin.  mécl. , t.  NI,  p.  4-14, 1834. 

2.  SiusoN.  Reynold’s  System  of  Medicine,  p.  246,  1817. 

3.  Michel  Peter,  Leç.de  clin,  méd.,  t.  I,  p.  419,  1880. 
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inlense,  et  constituée  par  une  simple  gêne  respiratoire,  une  oppression 
légère,  notamment  dans  la  péricardite  aiguë  rhumatismale  (Potain), 
elle  prend,  dans  d'autres  circonstances,  le  caractère  d’accès  paroxys- 
tiques, des  plus  intenses.  A cette  période,  on  a pu  dire  que  la  dyspnée 
était  surtout  d’origine  nerveuse  et  causée  par  l’irritation  des  nerfs  phré- 
niques, ou  due  encore  à des  complications  pleuro-pulmonaires;  plus  tard, 
à la  période  d’épanchement,  la  compression  exercée  sur  le  cœur  en  est 
la  cause  principale. 

c.  Phénomènes  accessoires.  — Outre  les  deux  symptômes  principaux 
que  nous  venons  d’étudier,  on  observe  encore  quelques  phénomènes 
accessoires,  qui  varient  suivant  les  malades.  O11  a noté  quelquefois,  dès 
le  début,  des  palpitations  (Sénac,  Corvisart,  Bouillaud),  mais  elles 
paraissent,  en  général,  gêner  assez  peu  les  sujets. 

On  relève  encore  assez  fréquemment  la  pâleur-de  la  l'ace,  de  la  toux 
légère  qui  peut  prendre  le  caractère  coqueluchoïde  (Peter),  et  s’accom- 
pagne alors,  d’après  le  même  auteur,  de  sensations  douloureuses,  pro- 
voquées par  la  pression  sur  le  trajet  du  pneumogastrique  cervical,  sur- 
tout du  côté  gauche.  Le  hoquet  est  encore  signalé;  il  en  est  de  même 
des  vomissements. 

L'état  fébrile  présente  des  variations  intéressantes  à connaître  : 

Dans  les  cas  légers  ou  lorsque  la  péricardite  est  partielle,  V apyrexie 
est  la  règle. 

Dans  les  formes  .moyennes,  au  contraire,  la  maladie  s’annonce  fré- 
quemment par  une  élévation  thermique  appréciable,  et  lorsque  dans  un 
cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  par  exemple,  on  observe  tout  à 
coup  une  recrudescence  de  l’état  fébrile  que  n’expliquent  ni  une  poussée 
arthropathique  nouvelle,  ni  une  complication  pleur o-pulmonaire  ; on 
pourra  presque  toujours  rattacher  cette  élévation  thermique  à une  endo- 
péricardite  naissante. 

De  plus,  d’après  Peter,  on  pourrait  encore,  à ce  moment,  noter  une 
élévation  locale  de  la  température.  Ainsi,  un  thermomètre  placé  dans  le 
quatrième  espace  intercostal  gauche,  près  du  sternum  là  où  le  péricarde 
affleure  la  paroi  thoracique,  décèle,  en  l’état  de  santé,  une  température 
de  35°, 8 à 36°  ; dans  la  péricardite  aiguë,  par  suite  du  travail  inflam- 
matoire local,  la  température  locale  peut  s’élever  jusqu’à  37°, 8,  c’est-à- 
dire  dépasser  de  2°  le  chiffre  normal.  Bien  plus,  Peter  l’a  vu  dépasser 
de  o dixièmes  la  température  axillaire.  Ces  recherches  sont  intéres- 
santes, mais  la  difficulté  réelle  qu’on  éprouve  à prendre  des  tempéra- 
tures locales,  fait  que  ce  procédé  n’est  pas  entré  dans  la  pratique  de 
la  clinique  courante.  Bappelons  cependant  que  la  fièvre  est  loin  d’être 
un  phénomène  constant  au  début  de  la  péricardite,  et  que,  dans  des  cas 
observés  chez  des  vieillards,  par  Durand- Fardel  et  Charcot,  et  chez  des 
adultes,  par  Lorain  et  P.  Brouardel,  le  phénomène  inverse  a été  noté,  et 
le  début  de  la  péricardite  s’est  manifesté  par  un  abaissement  de  la  tem- 
pérature. Peter  le  rapporte,  par  analogie  avec  certains  cas  d’algidité  dans 
la  péritonite  aiguë,  à un  trouble  profond  de  l’innervation  du  sympathique. 

Enfin,  dans  des  cas  exceptionnels  où  la  localisation  morbide  s’est 
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portée  primitivement  et  d’emblée  sur  le  péricarde,  la  température  a pu 
s’élever  de  suite  jusque  vers  39°. 

2°  Signes  physiques.  — L 'inspection  de  la  région  précordiale  ne  four- 
nit ici  aucun  renseignement  ulile  ; dans  quelques  cas  où  la  péricardite 
a produit  un  peu  de  parésie  du  myocarde  sous-jacent,  le  cœur  peut  subir 
un  certain  degré  de  dilatation  passagère,  et  la  percussion  délicate  déno- 
ter une  augmentation  légère  de  lamatilé  normale. 

La  palpation  montre  quelquefois,  dès  le  début,  une  impulsion  de  la 
pointe  plus  énergique  qu’à  l’état  normal;  mais  bientôt,  au  contraire,  le 
choc  s’affaiblit,  sans  doute  par  le  fait  de  la  parésie  du  myocarde;  de 
plus  on'  note  que  le  retrait  de  la  région  apexienne,  qui  succède  normale- 
ment au  choc  systolique , se  faitplus  lentement , parce  que  la  pointe,  comme 
agglutinée  au  feuillet  pariétal  de  la  séreuse  se  détache  plus  difficilement 
de  la  paroi  thoracique  ; c'est  le  phénomène  de  la  « pointe  engluée  et 
traînant  sous  la  main  » (Maurice  Raynaud). 

La  palpation  fournit  un  signe  d’une  valeur  plus  importante,  nous  vou- 
lons parler  d’un  frémissement  vibratoire  qui  existe  dans  la  proportion  de 
4 fois  sur  10  (Barth  et  Roger),  et  appréciable  à la  paume  de  la  main 
intimement  appliquée  sur  la  région  précordiale. 

Ce  frémissement  vibratoire  donne  à la  paume  de  la  main  l’impression 
d’un  mouvement  de  va-et-vient  sous-jacent,  avec  sensation  de  frôlement 
superficiel,  ou  encore  de  grattement  plus  ou  moins  râpeux;  en  compa- 
rant son  moment  avec  ceux  de  la  révolution  cardiaque,  on  voit  qu’il  n’est 
pas  rigoureusement  synchrone  avec  le  choc  systolique  : il  est  ordinaire- 
ment méso-systolique  ou  méso-diastolique . La  rudesse  de  ce  frémisse- 
ment est  nécessairement  variable  suivant  les  cas;  on  en  augmente  par- 
fois l’intensité  en  déprimant  avec  plus  de  force  les  espaces  intercostaux, 
car  on  rapproche  plus  intimement  l'un  de  l’autre  les  deux  feuillets 
péricardiques,  dépolis  et  hérissés  d’exsudats  fibrineux  dont  on  favorise 
ainsi  le  frottement. 

Mais  c’est  Y auscultation  qui  va  nous  fournir  le  signe  capital  de  la 
péricardite  sèche,  en  nous  découvrant  la  présence  du  frottement  symp- 
tomatique. 

a.  Frottement  péricardique.  — Entrevu  d’abord  par  Laennec  qui  n’y 
attacha  qu’une  valeur  diagnostique  médiocre,  puis  découvert  de  nouveau 
et  décrit  avec  soin  par  Collin  ',  son  chef  de  clinique,  le  frottement  péri- 
cardique est  un  bruit  sec,  inégal,  donnant  la  sensation  de  deux  corps 
rugueux  froissés  l’un  contre  l’autre  dans  leurs  mouvements  de  va-et- 
vient  et  qu’on  peut  simuler  par  la  prononciation  gutturale  de  la  lettre  k 
suivie  de  plusieurs  r : krrr. 

Ses  caractères  sont  très  importants  à connaître. 

1°  C’est  un  bruit  superficiel  qui  semble  se  produire,  entre  l’oreille  du 
clinicien  et  la  paroi  thoracique; 

2°  Le  siège  du  bruit  est  variable,  mais  son  maximum  se  rencontre 
à la  base  du  cœur  et  de  préférence  le  long  du  bord  gauche  du  sternum , 

1.  Collin,  « Des  diverses  méthodes  d’explorat.  de  la  poitrine  »,  Paris,  1 S 2 4 . 
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vers  le  troisième  ou  le  quatrième  cartilage  costal  qui  répondent  à la  par- 
tie saillante  du  ventricule  droit,  la  plus  intimement  en  rapport  avec  la 
paroi  thoracique  (foyer  moyen  du  frottement).  On  l’a  noté  aussi  au  ni- 
veau de  l’infundibulum  (foyer  supérieur).  Enfin  on  le  rencontre  encore, 
à la  base  de  l’appendice  xiphoïde,  correspondant  au  bord  inférieur  du 
ventricule  droit  (foyer  inferieur).  11  est  rare  au  niveau  même  de  la  pointe 
du  cœur. 

3°  Sa  'propagation  est  faible  ou  nulle.  Il  naît  et  meurt  sur  place  (Jac- 
coud), suivant  l’expression  consacrée.  Ce  caractère  a une  importance  très 
grande,  car  de  suite  il  différencie  le  frottement  des  souffles  endocar- 
diques,  qui  se  propagent  si  manifestement  suivant  des  directions  déter- 
minées. 

Il  n’a  pas  cependant  de  valeur  absolue,  car  Dévie  et  de  Teyssier  1 ont 
signalé  le  fait  exceptionnel  d’un  frottement  râpeux  s’entendant  sur  la 
partie  latérale  gauche  du  thorax  ainsi  qu’en  arrière  et  à gauche  où  il 
semblait  même  plus  intense  qu’en  avant.  Dans  ce  cas  le  ventricule  gauche 
était  très  dilaté  et  la  plèvre  droite  le  siège  d’une  symphyse  totale.  Dans 
un  cas  de  Chappet  et  Leclerc2,  le  frottement  s’entendait  au  niveau  du 
mamelon  et  jusque  dans  l’aisselle  du  côté  droit.  Enfin,  dans  un  autre 
fait  dû  à Caracciolo3,  le  frottement  se  percevait  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse gauche. 

4°  Au  point  de  vue  de  Y intensité  du  bruit,  on  peut  dire  que  le  frotte- 
ment péricardique  est  tantôt  doux  et  tantôt  rucle. 

Le  frottement  doux  a été  comparé  tour  à tour  au  grattement  léger 
produit  en  passant  l’extrémité  de  l’ongle  sur  le  papier  (Huchard),  au 
bruit  causé  par  le  froissement  de  la  neige  gelée,  ou  mieux  au  frôlement 
léger  d'une  étoffe  de  soie,  du  taffetas  par  exemple,  ou  encore  au  frois- 
sement « du  papier  neuf  des  billets  de  banque  » (Bouillaud). 

Le  frottement,  rude  donne  à l’oreille  des  sensations  variables.  Tantôt 
c’est  une  sorte  de  craquement  ou  plus  souvent  de  raclement  qui  rappelle 
le  bruit  d’une  râpe,  d’une  étrille.  Laennec,  qui  l’avait  entendu  chez  un 
certain  nombre  de  malades,  disait  que  c’est  « un  bruit  semblable  au  cri 
du  cuir  d’une  selle  neuve  sous  le  cavalier  ».  Après  l’avoir  si  bien  décrit, 
on  s’étonne  pourquoi  il  ajoute  : « J’ai  cru  pendant  quelque  temps  que 
ce  bruit  pouvait  être  un  signe  de  péricardite,  mais  je  suis  convaincu 
depuis  qu’il  n’en  était  rien.  » Collin,  au  contraire,  qui  montra  toute  l’im- 
portance de  ce  bruit  pour  le  diagnostic  de  la  péricardite  sèche  l’a  com- 
paré plus  simplement  au  « bruit  du  cuir  neuf  ». 

Dans  le  cas  plus  rare  où  le  frottement  péricardique  très  localisé,  siège 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  il  imite  le  bruit  de  décollement  : il  res- 
semble en  effet,  dit  Guéneau  deMussy,  au  bruit  qu’on  produit  en  décol- 
lant brusquement  les  deux  paumes  des  mains  légèrement  humides,  et 
préalablement  appliquées  l’une  contre  l’autre. 

1.  Devlc  et  de  Teyssier,  Arc  h.  gén.  de  méd.,  1902. 

2.  Chappet  et  Leclerc,  Lyon  méd.,  14  juin  1903. 

3.  Caracciolo,  IHvista  crit.  di  clin,  medic .,  n°  23,  1904. 
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Enfin,  lorsque  la  péricardite,  arrivée  à la  période  de  guérison,  laisse 
après  elle  sur  le  leuillet  viscéral  quelques  fausses  membranes  organi- 
sées qui  trottent  à chaque  systole  contre  le  feuillet  pariétal,  il  se  pro- 
duit ainsi  une  sorte  de  bruit  de  râpe  saccadé  qu’on  pourrait  appeler 
crépitation  du  péricarde  à saccades  nombreuses,  ou  à saccade  unique, 
prise  quelquefois  faussement  pour  un  dédoublement  des  bruits  normaux 


du  cœur  (Queneau  de  Mussy1). 

5°  Le  moment  du  frottement  péricardique  ne  coïncide  avec  aucun  des 
temps  de  la  révolution  du  cœur,  il  ne  leur  est  pas  synchrone Gubler 
disait  qu’il  se  trouve  «achevai  sur  les  bruits  cardiaques  » ; Sibson, 
qu’il  est  « à côté  » de  ceux-ci.  11  est  plus  exact  de  dire  qu’il  est  « autour  » 
des  bruits  normaux,  commençant  tantôt  nettement  avant  la  systole  ven- 
triculaire, tantôt  un  peu  après  le  début  de  celle-ci  ou  encore  après  celui 
de  la  diastole.  En  résumé,  on  doit  distinguer,  au  point  de  vue  du  mo- 
ment de  sa  production,  un  frottement  présystolique,  mes  o systolique , méso- 
diastolique.  Dans  le  premier  cas,  on  entend  à l’auscultation  une  sorte  de 
rythme  à Irois  temps  formé  par  les  deux  bruits  normaux  et  par  le  frot- 
tement surajouté  durant  la  présystole;  il  en  résulte  un  rythme  de  yalop 
tout  particulier  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin.  Si  le  frottement 
est  méso-systolique,  il  donne  naissance  par  son  adjonction  aux  bruits 
normaux,  au  rythme  dit  de  locomotive  de  Guttmann. 

Le  frottement  peut  être  unique , et  dans  ce  cas  il  est  le  plus  souvent 
méso-systolique;  mais  il  peut  être  double  et  constituer  alors  une  sorte 


de  bruit  de  va-et-vient. 

Traube  a signalé  un  frottement  triple , et  Gerhardt  un  frottement  en 
plusieurs  temps  que  ces  auteurs  attribuent  à des  contractions  du  cœur 
opérées  en  temps  multiples  ; on  peut  se  demander  dans  ces  faits  com- 
plexes, s’il  ne  s’agissait  pas  simplement  d’un  rythme  de  galop. 

L 'asynchronisme  du  frottement  péricardique  a été  expliqué  très  nette- 
ment par  Potain3.  « S’il  existe,  dit-il,  un  léger  intervalle  entre  le  claque- 
ment systolique  cardiaque  et  le  début  du  frottement  péricardique, 
c’est  qu'il  faut  pour  que  les  surfaces  de  la  séreuse  puissent  frotter 
Tune  contre  l’autre,  que  le  déplacement  de  la  surface  du  cœur  ait 
atteint  un  certain  degré,  que  la  contraction  musculaire  soit  depuis 
un  instant  commencée  et  que,  par  suite  du  changement  de  forme  et  de 
volume  du  cœur,  les  surfaces  accolées  se  soient  lâchées  pour  ainsi  dire, 
et  aient  été  entraînées  plus  ou  moins  brusquement.  » Pendant  la  dias- 
tole, le  changement  de  volume  du  cœur  et  le  déplacement  des  surfaces 
se  produit  par  la  répiétion  lente  et  progressive  des  cavités  cardiaques. 

6°  V ariat ions  cT intensité.  — Elles  sont  très  manifestes  chez  le  même 
sujet,  et  dépendent  de  l’attitude  du  malade,  de  la  pression  exercée  sur  la 
région  précordiale  par  le  stéthoscope  ou  par  la  main,  enfin  des  mouve- 
ments respiratoires. 


N.  Guéneau  de  Mussy,  Clin,  méd.,  1814,  t.  I,  p.  343. 

2.  Bahtii  et  Rogek,  «Trait,  pratiq.  d’auscullat.  »,  6°  édit.,  1863,  p.  424. 

3.  Potain,  « Diagn.  de  la  péricardite  rhumatismale  aiguë  avec  épanchement»,  1er. 
recueil,  par  And.  Petit,  Rev.  de  Méd.,  octobre  1887. 
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a.  Auc/menlation.  — Influence  de  V attitude  du  malade.  — Le  frotte- 
ment péricardique,  lorsque  la  péricardite  est  entièrement  sèche , présente 
son  maximum  d' intensité,  lorsque  le  malade  est  dans  la  position  verticale 
on  assise,  ou  se  penche  légèrement  en  avant,  parce  que,  dans  ces  cas, 
le  contact  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  devient  plus  intime. 

Dans  le  cas  où  il  existe  un  peu  d'épanchement,  celui-ci  s’accumule  à 
la  partie  inférieure  du  sac  séreux,  et  la  position  la  plus  favorable  au  frot- 
tement est  l’attitude  demi-assise. 

Influence  de  la  pression  locale.  — Elle  a été  indiquée  très  rigoureuse- 
ment par  Stokes L « Si,  dit-il,  au  moment  où  le  stéthoscope  est  appli- 
qué, on  exerce  une  forte  pression  avec  la  main  sur  le  cœur,  ou  si  l'on 
appuie  plus  fortement  la  tête  sur  l’instrument,  on  entend  souvent  les 
bruits  de  frottement  avec  plus  de  force  et  de  netteté;  ...  cette  modifi- 
cation esl  en  raison  directe  de  l’élasticité  de  la  poitrine.  Elle  est  surtout 
remarquable  chez  les  enfants  et  les  sujets  jeunes  et  faibles  du  sexe 
masculin.  Ce  moyen  peut  être  employé  lorsqu’il  y a doute  sur  la  nature 
des  bruits.  » De  même  que  la  station  assise,  la  pression  rapproche  l’un 
de  l’autre  les  feuillets  de  la  séreuse  et  augmente  le  contact  des  surfaces 
de  frottement. 

Influence  des  mouvements  respiratoires.  — D’après  Traube,  Potain,. 
Eichhorst,  l’intensité  du  frottement  serait  plus  considérable  durant 
Y inspiration,  parce  que  l’énergie  contractile  du  myocarde  est  plus  forte 
à ce  moment,  et  surtout  parce  que  l’étendue  du  déplacement  des  surfaces 
péricardiques  se  trouve  accrue. 

D’autres  auteurs,  comme  Lewinski  ont  prétendu  au  contraire,  que  le 
maximum  d’intensité  du  frottement  répond  à Y expiration,  et  il  y a 
quelques  années,  Chabalier1 2  a repris  la  question  pour  arriver  aux  mêmes 
conclusions.  D’après  ces  recherches  et  celles  de  Lé  pi  ne,  lorsque  le  maxi- 
mum du  frottement  correspond  à l'expiration,  c’est  que  l’appareil  pleu- 
ro-pulmonaire  du  malade  esl  sain.  Dans  l'inspiration,  l’interposition 
d’une  lame  pulmonaire  entre  le  cœuret  la  paroi  thoracique  diminue  le 
frottement  ; au  contraire  l’expiration,  en  produisant  la  compression  de 
la  paroi,  accole  les  deux  feuillets  péricardiques,  et,  par  suite  du  retrait 
de  la  lame  pulmonaire,  rapproche  le  péricarde  de  la  paroi.  Par  contre, 
dans  l’emphysème  par  exemple,  le  frottement  présente  son  maximum 
en  inspiration. 

b.  Affaiblissement  et  disparition. — Lorsqu'un  épanchement  distend  le 
sac  péricardique  et  écarte  l’un  de  l’aulre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse,, 
le  frottement  s'affaiblit,  puis  disparait. 

Mais  de  même  que  pour  la  pleurésie,  lorsque  Ye'panchement  est  moyen, 
le  frottement  péricardique  peut  être  conserve  encore,  ainsi  que  Stokes 
i’a  remarqué,  et  s’il  parait  avoir  disparu,  on  peut  le  faire  réapparaître, 
suivant  les  attitudes  du  patient.  Cependant  lorsque  chez  un  malade, 
après  avoir  pendant  plusieurs  jours  perçu  nettement  le  frottement  pé- 


1.  Stokes,  « Trait,  des  malad.  du  cœur  et  de  l'aorte  »,  traduct.  Sénac,  p.  19,  1864. 

2.  Cu  ab  a liée,  Th.  de  Lyon,  1890,  et  Rev.  de  méd.,  mars  1891. 
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ricardique,  on  note  peu  à peu  son  affaiblissement,  puis  sa  disparition, 
on  pensera  avec  juste  raison  que  la  péricardite,  quittant  le  premier 
stade,  est  entrée  dans  la  période  d’épanchement  ; et  plus  tard,  lorsque 
de  nouveau  on  verra  réapparaître  le  frottement  disparu,  on  en  con- 
ciliera que  l’épanchement  s’est  résorbé  et  que  la  maladie  marche  vers  la 
guérison  ( frottement  de  guérison). 

t ne  autre  cause  d’affaiblissement  du  frottement  péricardique,  c’est  la 
diminution  d'énergie  contractile  du  myocarde.  En  effet,  alors  que,  dans 
certains  cas  de  péricardite  sèche  très  localisée,  on  peut  percevoir  à 
l’auscultation  des  frottements  très  rudes  et  même  râpeux,  lorsque  le 
cœur,  augmenté  de  volume,  se  contracte  avec  énergie,  de  même  une  pé- 
ricardite presque  généralisée,  mais  développée  sur  un  cœur  petit,  atro- 
phié, ou  dont  le  muscle  dégénéré  se  contracte  faiblement,  ne  donnera 
lieu  qu’à  un  frottement  à peine  appréciable  ou  quelquefois  nul.  Ce  fait 
nous  rend  compte  de  la  fréquence  relative  de  ces  péricardites  trou- 
vées par  hasard  à l’amphithéâtre,  et  restées  latentes  pendant  la  vie  du 
malade. 

7°  Valeur  séméiologique.  — Elle  est  considérable,  et  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  la  présence  seule  du  frottement  suffit  pour  affirmer 
l’existence  d’une  péricardite  sèche. 

On  ne  saurait  dire  cependant  que  ce  signe  soit  pathognomonique,  car 
il  n’indique  après  tout  que  l’état  dépoli  des  feuillets  du  péricarde.  Plu- 
sieurs auteurs  en  effet  : Collin,  Walshe,  Gairdner,  Jaccoud,  etc.,  ont 
rencontré  le  frottement  péricardique,  sans  qu’il  y ait  eu  à proprement 
parler  péricardite,  le  dépoli  de  la  séreuse  étant  dû  à des  exsudais,  à des 
plaques  laiteuses,  à des  ecchymoses  sous-péricardiques.  Mais  dans  ces 
cas,  on  notait  presque  toujours  la  coexistence  d’une  hypertrophie  du 
cœur,  cause  de  l’énergie  des  contractions  du  muscle  notée  pendant  la 
vie  (Graves).  Cette  hypertrophie,  àelle  seule,  serait  suffisante  pour  engen- 
drer un  frottement  péricardique,  du  moins  suivant  quelques  auteurs. 
Gendrin  avait  déjà  soutenu  cette  opinion.  « Les  palpitations,  dit-il,  pro- 
voquent presque  toujours,  pour  peu  qu’elles  aient  une  certaine  énergie, 
la  production  d’un  bruit  de  frottement  anormal...  sec,  superficiel...,  il 
provient  du  froissement  que  les  mouvements  du  cœur,  devenus  plus 
précipités  et  s’accomplissant  avec  plus  de  force,  provoquent  entre  les 
surfaces  séreuses  opposées  du  péricarde  cardiaque  et  du  péricarde  parié- 
tal. » Chabalier  a publié  quatre  observations  qui  militent  en  ce  sens  : 
dans  ces  cas,  après  avoir  entendu  un  frottement  péricardique  durant  la 
vie  du  malade,  on  ne  trouva  à l’autopsie  qu’une  hypertrophie  du  cœur, 
avec  intégrité  du  péricarde. 

b.  Altérations  du  rythme  cardiaque.  — Outre  le  frottement,  l’aus- 
cultation dans  le  cours  de  la  péricardite  sèche  dénote  quelquefois  aussi 
une  altération  particulière  dans  le  rythme  des  bruits  normaux,  qui 
simule  assez  bien  la  cadence  du  galop  du  cheval. 

Or  Potain  a montré  de  la  façon  la  plus  nette  qu’on  peut  trouver  dans 
la  péricardite  deux  sortes  de  bruit  de  galop  : 

i°  L’un,  ou  bruit  de  galop,  à proprement  parler  péricardique,  est  plutôt 
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un  faux  qu'un  vrai  galop;  il  résulte  de  l’adjonction  aux  deux  bruits 
normaux,  d’un  troisième  bruit  surajouté  produit  par  un  frottement  péri- 
cardique présystolique,  ou  diastolique,  et  ainsi  résulte  un  rythme  à trois 
bruits  déjà  signalé  par  Barth  et  H.  Roger;  nous  en  avons  précédem- 
ment étudié  les  caractères. 

Ce  bruit , produit  par  le  frottement  péricardique,  est  donc  son  con- 
temporain obligé;  il  s'observe  principalement  à la  base  du  cœur,  c’est- 
à-dire  là  où  le  frottement  existe  de  préférence. 

2°  L’autre  galop,  ou  bruit  de  gaTop  vrai,  d’origine  myocardique , se  rap- 
proche par  son  mécanisme  de  celui  qu’on  entend  si  souventdans  le  cours 
de  la  néphrite  interstitielle.  C’est  un  bruit-choc,  né  pendant  la  période  dias- 
tolique et  plus  souvent  encore  pendant  la  présystole,  produit  par  la 
distension  brusque  du  ventricule  par  l’ondée  sanguine  chassée  de  l’oreil- 
lette; rappelons  l’explication  qu'en  a donnée  Potain  : « Par  suite  de 
l’inflammation  du  foyer  viscéral  de  la  séreuse  péricardique,  le  myocarde 
sous-jacent  perd  une  partie  de  sa  tonicité;  par  suite,  il  laisse  le  sang  af- 
fluer sans  obstacle  dans  la  cavité  ventriculaire,  jusqu’au  moment  où  la 
réplétion  de  celle-ci  distend  brusquement  sa  paroi.  De  cette  brusque 
tension  résulte  un  choc  présystolique,  etc’estlui  qui  constitue  la  première 
partie  du  galop,  les  deux  bruits  normaux  qui  suivent  constituent  les 
deux  autres.  » 

Ce  galop  myocardique  étant  un  bruit  ventriculaire  se  rencontre  de 
préférence  à la  partie  moyenne  du  cœur  ; de  plus  c’est  un  indice  précieux 
pour  le  diagnostic,  car  quelquefois  précoce,  il  indique  le  début  de  la  péri- 
cardite, alors  qu’on  ne  rencontre  pas  encore  nettement  de  frottement. 

c.  Altérations  de  timbre.  — 1°  D’après  Josserand  (1894),  un  des 
signes  précoces  de  la  péricardite  serait  Y accentuation  du  second  bruit 
au  niveau  de  l’artère  pulmonaire  dû  au  renforcement  du  bruit  normal 
par  les  exsudats,  si  habituels  en  cette  région. 

2°  Au  début  de  la  péricardite,  on  percevrait  encore,  suivant  Bouillaud, 
un  éclat  métallique  très  caractérisé  des  bruits  normaux  du  cœur;  peu 
à peu  ces  bruits  ne  tardent  pas  à s’affaiblir,  ils  paraissent  lointains, 
assourdis,  éteints,  et  ce  signe  annoncerait  l’apparition  prochaine,  sinon 
établie  déjà,  d’un  épanchement  dans  la  cavité  péricardique. 

3°  Bruits  de  souffle.  — Ils  ne  sont  pas  le  propre  de  la  péricardite,  et 
reconnaissent  une  origine  complexe.  Tantôt  ils  sont  l’indice  d’une 
endocardite  coexistante  (endopéricardite)  ; tantôt  ils  se  rattachent  à une 
lésion  valvulaire  préformée  et  souvent  déjà  ancienne  ; à la  base  du 
cœur,  ils  peuvent  être  la  conséquence  d’une  compression  par  les  exsu- 
dats sur  les  gros  vaisseaux;  enfin,  et  très  souvent  ils  ont  été  considérés 
comme  bruits  soi-disant  anémiques,  que  nous  savons  être,  pour  la  plu- 
part, des  souffles  cardio-pulmonaires. 

Pouls.  — A cette  période  de  la  maladie,  le  pouls  ne  présente  aucun 
caractère  particulier  ; quelquefois  fréquent  (120,  132),  il  est  le  plus  sou- 
vent un  peu  affaibli,  parfois  dépressible  lorsque  le  myocarde  commence 
à fléchir. 

Dans  les  formes  graves , il  est  quelquefois  irrégulier  et  tumultueux. 
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La  péricardite  aiguë  peut  ne  point  dépasser  ce  stade,  rester  sèche , et 
évoluer  ensuite  vers  la  guérison  ou  vers  la  chronicité.  Dans  d’autres 
circonstances,  un  épanchement  liquide  se  produit  plus  ou  moins  rapi- 
dement dans  la  cavité  séreuse;  dès  lors  la  maladie  va  présenter  une  autre 
symptomatologie. 

B.  Péricardite  avec  épanchement.  — 1°  Troubles  fonctionnels.  — 
Ils  diffèrent  un  peu  suivant  l’abondance  de  l’épanchement  et  la  rapidité 
avec  laquelle  il  s’est  produit,  suivant  l’état  du  muscle  cardiaque,  enfin 
suivant  les  différents  phénomènes  de  compression  que  peut  exercer  sur 
les  organes  de  voisinage  un  épanchement  très  abondant. 

a.  La  douleur  peut  persister  avec  les  mêmes  caractères  qu’au  début; 
quelquefois  elle  s'éveille  seulement  à cette  période  : elle  consiste  alors 
en  une  sensation  de  gêne  ou  de  pesanteur  au  niveau  de  la  région  pré- 
cordiale. Quelquefois  elle  est  intermittente,  accrue  par  la  pression,  la 
percussion  locale  ou  encore  les  inspirations  profondes  ; elle  peut  encore 
présenter  des  irradiations  vers  l’épigastre,  le  dos  et  l’épaule  gauche. 

h.  La  fièvre  n'a  pas  de  caractère  particulier;  elle  reste  en  général 
stationnaire,  c’est  une  fièvre  continue  sans  type  régulier. 

c.  Mais  le  symptôme  le  plus  important  de  tous  c’est  la  dyspnée;  de 
même  que  les  phénomènes  précédents,  elle  est  variable,  allant  de 
la  simple  oppression  jusqu’à  l’orthopnée  véritable  avec  crises  paroxys- 
tiques. 

Elle  reconnaît  pour  causes  principales,  le  refoulement  et  la  compres- 
sion des  poumons  et  du  cœur  par  l’épanchement. 

d.  Phénomènes  de  refoulement  et  de  compression.  — Du  côté  des  pou- 
mons, c’est  surtout  le  poumon  gauche  qui  est  refoulé.  Quelquefois  le 
décubitus  latéral  gauche  est  impossible;  dans  d’autres  cas,  pour  éviter 
la  dyspnée,  le  malade  ne  peut  conserver  que  la  position  assise  ou  genu- 
pe  et  orale  ( Merklen,  E.  Hirtz). 

Lorsque  l’épanchement  est  abondant,  on  peut  relever  des  signes  de 
compression  sur  le  poumon  par  un  autre  mécanisme  : la  distension 
du  péricarde  vers  le  médiastin  postérieur  ; on  trouve  alors  en  arrière, 
à l’examen  du  poumon,  du  bruit  de  Skoda,  de  la  respiration  rude  presque 
soufflante  et  des  vibrations  exagérées  à la  palpation  (Rendu). 

Du  côté  du  cœur,  la  compression  porte  de  préférence  sur  les  parties 
qui  offrent  le  moins  de  résistance  : les  oreillettes.  Dans  une  série  de 
recherches  expérimentales,  François-Franck  1 etLagrolet  ont  montré,  en 
injectant  du  liquide  dans  la  cavité  péricardique,  que  la  compression 
mécanique  des  oreillettes  était  suivie  d’abaissement  de  la  tension  arté- 
rielle, et  au  contraire  d’élévation  de  la  pression  veineuse.  Par  suite,  la 
gêne  considérable  apportée  à la  déplétion  du  système  veineux  et  princi- 
palement à celle  des  veines  pulmonaires , a pour  conséquence  d’en- 
traver profondément  l’hématose,  d’où  la  cyanose  delà  lace,  la  dyspnée 
extrême  et  quelquefois  une  asphyxie  commençante.  De  plus,  par  le  fait 


1 . Fiunçois-Fiianck,  Comptes  rendus  Acad,  des  sciences , mai  1877;  Lagholet,  Th. 
Paris,  1878. 
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de  l'épanchement,  il  y a disparition  de  la  pression  négative  inspira- 
toire intra-thoracique  qui  facilite  normalement  la  diastole  cardiaque 
et  r afflux  du  sang  en  retour  dans  la  grande  et  dans  la  petite  circulation 
(André  Petit)  ; ce  phénomène  aggrave  encore  la  dyspnée  et  les  troubles 
apportés  à l’hématose.  . 

Lorsque  la  stase  se  produit  de  préférence  sur  le  domaine  de  la  veine 
cave  supérieure  on  peut  observer  de  Yœdème  de  la  face , du  cou,  des 
membres  supérieurs,  il  peut  aussi  se  produire  des  accidents  de  stase  et  de 
congestion  encéphaliques  qui  se  manifestent  par  des  bourdonnements 
d'oreille,  des  vertiges,  et  quelquefois,  quoique  plus  rarement,  par  du 
coma,  du  délire,  des  convulsions. 

Lorsque  l’épanchement  est  très  abondant,  la  compression  sur  le  cœur 
peut  donner  lieu  à des  lipothymies  et  même  à des  syncopes  véritables; 
quelquefois  les  battements  du  cœur  sont  faibles,  inégaux,  intermittents, 
et  le  pouls  est  petit,  dépressible,  intermittent  car  la  compression  sur 
les  oreillettes  met  obstacle  à l’afflux  du  sang  dans  le  cœur;  il  s’ensuit 
une  série  de  systoles  avortées,  et  ces  phénomènes  sont  également  l'in- 
dice d’un  certain  degré  d’insuffisance  ou  de  parésie  cardiaque,  consé- 
quence de  la  myocardite  qui  complique'  souvent  la  péricardite,  sur- 
tout dans  les  états  infectieux  graves. 

Enfin,  dans  d’autres  circonstances,  on  assiste  au  développement  très 
rapide  d’une  sorte  d 'asystolie  aiguë  : dyspnée  paroxystique,  œdème  des 
extrémités,  turgescence  des  veines  jugulaires,  intermittence  et  petitesse 
du  pouls,  cyanose,  refroidissement  et  mort  dans  le  coma. 

La  compression  peut  porter  également  sur  la  plupart  des  éléments 
vasculo-nerveux  situés  dans  le  médiastin  : la  compression  sur  le  nerf 
phrénique  peut  être  suivie  de  hoquet  persistant;  celle  qui  porte  sur  le 
nerf  pneumogastrique,  de  vomissements  ; enfin  la  compression  sur  Y œso- 
phage, notée  par  Stokes  et  par  Gendrin,  produit  une  dysphagie  qui  est 
parfois  portée  si  loin  qu’elle  ressemble  à un  accès  d’hydrophobie,  et 
donne  à la  péricardite  une  allure  clinique  toute  spéciale.  Il  faut  remar- 
quer que  la  dysphagie,  parfois  très  minime  et  même  nulle  dans  ces  grands 
épanchements,  est  quelquefois,  par  contre,  très  accusée  avec  un  épan- 
chement peu  abondant,  ce  qui  fait  penser  qu’elle  peut  être  quelquefois 
un  phénomène  purement  bulbaire  (Fereira). 

La  plupart  de  ces  graves  accidents  ne  se  rencontrent  guère  que  dans 
les  cas  de  grand  épanchement.  Le  plus  souvent,  en  effet,  notamment 
dans  la  péricardite  rhumatismale,  Y évolution  de  la  'maladie  se  fait  plus 
simplement,  et  après  une  période  de  temps  variable,  l’épanchement  séro- 
fibrineux se  résorbe  peu  à peu  et  la  maladie  évolue  définitivement  vers 
la  régression. 

2°  Signes  physiques.  — a.  A Y inspection  de  la  région  précordiale, 
on  peut  constater  une  voussure  plus  ou  moins  nette  (Gorvisart),  éten- 
due du  troisième  au  sixième  espace  intercostal  gauche  environ  ; elle  est 
d’autant  plus  accentuée  que  l’épanchement  est  plus  considérable;  mais 
ce  n’est  guère  que  dans  les  cas  où  celui-ci  est  de  400  à 500  grammes 
(Louis)  qu’elle  commence  à être  nettement  appréciable.  Elle  est  plus 
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prononcée  chez  la  femme  et  chez  l'enfant  que  chez  l’homme,  à cause  de 
la  moindre  rigidité  de  leur  thorax. 

Gendrin  pensait  qu’elle  peut  exister  aussi  dans  la  péricardite  sans 
grand  épanchement,  causée  alors  par  la  paralysie  de  l’extrémité  anté- 
rieure du  diaphragme  et  des  muscles  intercostaux  correspondants,  par 
un  mécanisme  analogue  à celui  de  la  paralysie  de  l’intestin  (tympanite) 
qu’on  rencontre  dans  la  péritonite;  la  clinique  n’a  pas  justifié  cette 
assertion.  D’ailleurs,  la  voussure  précordiale  peut  faire  défaut  même 
dans  les  épanchements  abondants , c’est  pourquoi  Potain  et  Peter  ne  lui 
attachent  qu’une  valeur  séméiologique  très  secondaire. 

Sénac  a signalé  une  sorte  de  mouvement  ondulatoire  de  la  région 
précordiale,  qui  serait  produit  par  le  liquide  ébranlé  à chaque  mouve- 
ment du  cœur;  l’observation  n’a  pas  démontré  l'existence  de  ce  signe. 

b.  La  palpation  fournit  quelques  indications  utiles.  Le  choc  de  la 
pointe, k mesure  que  l’épanchement  se  forme,  devient  de  moins  en  moins 
net,  et  bientôt  il  peut  cesser  d'être  perceptible  lorsque  le  malade  est  dans 
le  décubitus  dorsal;  il  reparaît  plus  ou  moins  nettement  dans  certains 
cas,  lorsque  le  patient  s’asseoit,  car  le  cœur  se  rapproche  ainsi  de  la 
paroi  thoracique.  Le  plus  souvent  alors  le  choc  précordial  se  trouve 
reporté  plus  haut , en  général  vers  le  troisième  espace  intercostal,  c'est- 
à-dire  à plus  d'un  centimètre  au-dessus  de  la  matité.  Ce  phénomène, 
connu  de  Gubler,  a été  étudié  par  Sibson,  qui  a remarqué  encore  que 

, l 'impulsion  totale  du  cœur  était  plus  étendue  qu’à  l’état  normal.  Ces  deux 
1 signes  s’expliquent  parce  que  le  cœur  est  refoulé  par  l’épanchement, 
A?; ers  la  partie  supérieure  et  postérieure  du  sac  péricardique  dans  une 
partie  plus  étroite  de  la  cage  thoracique;  dans  cette  région  restreinte,  il 
transmet  d’une  façon  plus  directe  ses  battements  à la  paroi.  La  consta- 
tation de  ces  signes  est  très  importante  lorsqu'il  s’agit  de  pratiquer  la 
paracentèse  du  péricarde. 

c.  Mais  c'est  la  percussion  qui  va  nous  donner  des  signes  diagnos- 
tiques de  première  valeur  en  nous  montrant  Y augmentation  de  la  matité 
precordiale  et  la  forme  toute  particulière  que  prend  celle-ci. 

En  effet,  à mesure  que  la  quantité  du  liquide  épanché  augmente  peu  à 
peu,  et  lorsqu'elle  atteint  environ  400  grammes  (Racle)  la  matité  augmente 
d'étendue , et,  suivant  la  plupart  des  auteurs,  délimite  une  surface  trian- 
gulaire à base  inférieure  et  à sommet  supérieur  tronqué.  Cette  compa- 
raison n’est  pas  rigoureusement  exacte,  et  Sibson  ainsi  que  Potain  ont 
précisé  avec  netteté  l’étendue  et  la  forme  de  celle  zone  de  matité. 
Nous  empruntons  à notre  regretté  maître  la  description  qu’il  a donnée 
de  ce  signe  important,  et  que  l'on  comprendra  mieux  en  se  reportant  à 
la  technique  générale  de  la  percussion  pour  la  délimitation  du  volume 
du  cœur  à l’état  normal,  exposée  dans  la  première  partie  de  ce  livre. 

Dès  que  le  liquide  s’accumule  dans  le  péricarde,  la  percussion  dé- 
note : 

1°  Une  augmentation  progressive  de  la  matité  totale  du  cœur  dans  son 
ensemble. 

Lu  bas,  la  ligne  inférieure  de  mutité  s' abaisse  sensiblement  au-dessous 
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Fig.  56.  — Matité  en  brioche  (Potain). 


de  la  limite  oii  Ton  perçoit  les  faibles  battements  delà 'pointe.  Elle  est  quel- 
quefois difficile  à distinguer  de  la  ligne  dé  matité  de  la  face  supérieure  du 
foie,  et  c'est  seulement  le  déplacement  de  la  ligne  oblique,  qui,  à gauche, 
délimite  normalement  le  bord  gauche  du  cœur,  qui  montre  tout  le 
développement  que  peut  prendre  la  matité.  Cette  ligne , dans  les  épan- 
chements un  peu  considérables,  se  déplacé  parallèlement  à elle-même 
et  se  reporte  en  haut  et  plus  en  dehors  vers  Vaisselle  gauche ; la  limite  supé- 
rieure de  matité  peut  remon- 
ter ainsi  jusqu’au  voisinage 
de  la  fourchette  du  sternum.  /' 

Vers  le  tiers  supérieur  de  / 
cette  ligne  oblique,  la  per- 
cussion dénote  une  incurva- 
tion à convexité  interrie , ou 
plus  nettement  une  sorte  d’en- 
coche ( encoche  de  Sibson),  due 
au  refoulement  des  lames  pul- 
monaires par  l’épanchement; 
elle  rejoint  en  bas  la  ligne 
inférieure  de  matité,  en  décri- 
vant un  angle  mousse  et  ar- 
rondi. De  cet  ensemble  la  sur- 
face totale  de  matité  prend 

une  forme  toute  particulière  qui  rappelle  celle  d’une  brioche  ( matité  en 
brioche;  Potain)  [fig.  56).  D’après  Sibson,  qui  a pratiqué  des  injections 
sur  le  cadavre,  cette  surface  ainsi  figurée  correspondrait  à des  épan- 
chements de  420  à 460  grammes  environ. 

2°  La  percussion  dénote  encore  une  augmentation  très  manifeste  de 
la  surface  de  matité  absolue  (petite  matité),  qui  correspond  à la  partie 
découverte  du  cœur. 

Elle  revêt  une  configuration  presque  identique  à celle  de  la  zone  de 
matité  totale. (grande  matité),  c'est-à-dire  que  l’encoche  se  trouve  figu- 
rée exactement  sur  elle,  comme  elle  l’est  sur  la  ligne  oblique  supérieure 
de  la  grande  matité.  Enfin,  d’après  Maragliano,  dans  les  épanchements 
du  péricarde,  le  diamètre  transverse  de  la  matité  cardiaque  subit  une  di- 
minution notable  quand  le  malade  passe  du  décubitus  dorsal  à la  posi- 
tion assise. 

Ces  caractères  ont  une  grande  importance  pour  le  diagnostic  de  la 
péricardite  avec  épanchement;  cependant  on  se  rappellera  que  leschan- 
gements  d’attitude  du  malade,  que  des  adhérences  entre  les  feuillets 
péricardiques,  de  même  que  l’augmentation  ou  la  résorption  progres- 
sives du  liquide,  modifient  sensiblement  l’étendueetla  forme  de  la  zone 
de  matité,  qui  peuvent  varier  d'un  jour  à l’autre,  ainsi  que  Bouillaud 
l’avait  déjà  indiqué.  D’autre  part  la  « matité  en  brioche  » ne  serait  pas 
pathognomonique  de  la  péricardite  avec  épanchement,  selon  Cassaët  1 

1.  Cassaet,  Congr.  méd.  int.,  juillet-août,  Lille,  1899. 
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(de  Bordeaux),  < | u i l'aurait  rencontrée  au  cours  d’une  pleurésie  gauche 
avec  congestion  pulmonaire.  Il  l’attribue  à un  double  chevauchement, 
en  sens  inverse,  du  cœur  dilaté  et  du  poumon  gauche,  dont  le  bord  anté- 
rieur, seul  indemne,  s’était  notablement  développé  par  compensation. 

3°  La  radioscopie  montre  une  augmentation  considérable  de  l’ombre 
de  projection  du  cœur. 

4°  L 'auscultation  permet  de  constater  la  disparition  du  bruit  de  frotte- 
mentl,  perçu  encore  quelques  jours  auparavant;  elle  relève  en  outre  l'ûs- 
sourdissement  progressif  des  bruits  normaux  du  cœur,  qui  ne  parviennent 
plus  à l’oreille  que  très  affaiblis,  à la  façon  de  bruit  s lointains.  Quelques 
auteurs  ont  signalé  la  présence  d’un  bruit  de  souffle  qu’ils  attribuent  à 
la  compression  des  gros  vaisseaux  de  la  base  par  l’épanchement;  cette 
pathogénie  est  discutable,  et  s’il  existe,  ce  souffle  lient  souvent  à la 
coexistence  d’une  endocardite. 

D’autres  auteurs  ont  noté  des  signes  importants  produits  chez  les 
enfants,  par  la  compression  opérée  par  un  épanchement  péricardique  sur 
la  bronche  et  le  poumon  du  côte  gauche.  Pins  1 (de  Vienne),  Perret  et 
Dévie2,  Marfan  (1893),  ont  montré  en  effet  que,  dans  certains  cas,  on 
perçoit  à la  base  du  poumon  gauche  des  signes  pleuro-j  ulm  on  aires  fort 
nets.  Ce  sont  de  la  matité,  du  souffle  et  de  la  broncho-égophonie,  aug- 
mentant ou  diminuant  d’intensité  en  même  temps  que  l’épanchement 
péricardique  subit  la  même  marche.  Ces  signes  disparaissent,  ainsi  que 
l’a  montré  Pins  quand  on  assoit  le  petit  malade  ou  mieux  si  on  lui  fait 
prendre  la  position  genu-pectorale  ; dans  ce  cas,  en  effet,  le  cœur  et  l’épan- 
chement sont  reportés  en  avant  et  la  compression  pulmonaire  disparaît 
(signe  de  Pins).  Ces  signes  se  rencontreraient  de  préférence  chez  les 
jeunes  enfants  dont  le  thorax  étroit,  aplati,  ne  permet  pas  au  poumon 
de  fuir  devant  l’épanchement.  Ces  signes  de  pseudo-pleurésie  déjà 
signalés]  par  Barth  et  Roger,  qu’on  trouve  peut-être  aussi  chez  certains 
adultes  ou  adolescents,  sont  intéressants  à connaître,  car,  dans  certains 
cas,  ils  étaient  si  marqués  qu’une  thoracentèse  a été  pratiquée  inutile- 
ment en  arrière,  alors  que  la  péricardite  causale  a passé  inaperçue  (La- 
rric)  ; il  en  fut  de  même  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  observé  par 
Aiisby3 4.  Cependant,  inversement,  la  présence  du  signe  de  Pins  fit  penser 
à l’existence  d’une  péricardite  avec  épanchement,  alors  qu’il  s’agissait 
d’un  épanchement  pleural  (Aubertin  i). 

Dans  les  cas  d' épanchement  péricardique  enkysté  rétro-cardiaque , le 
choc  de  la  pointe  du  cœur  et  les  bruits  normaux  continuent  à être  nette- 
ment perçus,  en  sorte  que  le  diagnostic  reste  longtemps  méconnu,  si 
Y examen  radioscopique  n’est  point  pratiqué. 

Dans  quelques  cas,  la  compression  sur  le  poumon  donne  lieu  à des  acci- 
dents très  caractérisés  : Friedreich  cite  le  faitemprunté  à Zehetmayer,  d’un 
jeune  garçon  atteint  d’un  vaste  épanchement  péricardique,  qui  ne  pou- 


1.  Pins,  Wien.  Med.  Wochenschr.,  d 8S9 . 

2.  Permet  et  Deyic,  Prov.  méd.,  22  juin  1889. 

3.  Aiishy,  Lancet , 4884. 

4.  Aubertin,  Arch.  gén.  de  méd.,  29  septembre  1903. 
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vail  respirer  qu'appuyé  « sur  les  mains  et  sur  les  pieds  ».  Graves,  chez 
un  enfant  d'une  dizaine  d'années,  constata  que  le  poumon  gauche  était 
comprimé  d’une  façon  telle,  par  un  épanchement  du  péricarde,  que  le 
sommet  formait  dans  la  fosse  sus-claviculaire  une  saillie  notable,  sonore 
et  élastique.  Weill  ' a montré  que,  dans  ces  cas,  le  diagnostic  pourrait 
s’établir  eu  recherchant  la  poinle  du  cœur,  le  malade  étant  dans  la  posi- 
tion genu-pectorale.  Si  la  pointe  estdéviéeà  gauche  et  en  dehors,  ondia- 
gnostiquera  un  épanchement  péricardique  ; si  la  déviation  se  fait  à 
droite,  il  s'agit  d’un  épanchement  pleurétique. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  perçoit  dans  la  région  thoracique  pos- 
térieure des  signes  de  pleurésie  rythmés  par  le  cœur,  systoliques,  pré- 
systoliques dus  sans  doute  à la  compression  du  poumon  par  le  cœur 
hypertrophié  (Klippel  et  Lhermitte 1  2). 

Pouls.  — Pendant  longtemps,  le  pouls  conserve  des  caractères  à peu 
près  normaux , mais  dès  que  l’épanchement  comprime  un  peu  fortement 
les  cavités  cardiaques,  il  devient  petit , inégal  et  souvent  irrégulier . La 
petitesse  du  pouls  s’explique  aisément  par  le  faible  apport  du  sang  dans 
les  ventricules,  conséquence  de  la  compression  des  oreillettes  par  le 
liquide.  Toutefois  ces  caractères  peuvent  encore  se  rencontrer  plus  ou 
moins  sans  que  l’épanchement  soit  très  abondant,  ils  sont  alors  l’in- 
dice d’une  altération  plus  ou  moins  profonde  du  myocarde.  Dans 
d’autres  circonstances,  on  rencontre  le  pouls  paradoxal  de  Kussmaul  : 
il  diminue  considérablement  d’amplitude  à chaque  inspiration,  pour 
reprendre  son  caractère  normal  à l'expiration  suivante;  durant  ces 
variations,  le  cœur  ne  subit  aucune  modification  dans  l’amplitude 
de  ses  battements.  Ce  signe  n'indique  donc  pas  forcément  l’exis- 
tence d’une  médiastinito-péricardite,  ainsi  qu’on  l’a  dit  souvent;  puisque 
Traube,  Riégel  et  d’autres  l’ont  rencontré  dans  la  péricardite  avec 
épanchement;  il  est  surtout  l’indice  de  l’atlfaissement  du  myocarde. 

Enfin,  on  peut  relever  encore  comme  une  conséquence  de  la  compres- 
sion exercée  sur  les  oreillettes,  la  turgescence  des  jugulaires,  et  quelque- 
fois le  pouls  veineux  faux. 

Evolution  de  la  péricardite  avec  épanchement . — Dans  les  cas  graves, 
l'abondance  extrême  de  l’épanchement  est  suivie  de  dypsnée  extrême, 
avec  crises  paroxystiques  par  stase  pulmonaire  et  gêne  dans  les  fonc- 
tions de  l'hématose  ; les  lipothgmi.es,  la  syncope  ont  été  notées  encore. 
Le  mauvais  état  du  myocarde  peut  engendrer  une  dilatation  aiguë  du 
cœur,  même  avec  insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle.  Dans  les 
cas  subaigus,  l'insuffisance  du  myocarde  est  suivie  quelquefois  d’acci- 
dents ëfasystolie  avec  œdème,  cyanose,  congestions  viscérales,  etc. 
Dans  les  cas  favorables , et  au  bout  d’un  temps  variable,  la  péricardite 
évolue  vers  \&  guérison  ou  passe  à Y état  chronique. 

Lorsque  la  maladie  marche  vers  la  guérison,  la  fièvre  tombe  au  bout 
de  quelques  jours,  et  en  même  temps  les  troubles  fonctionnels 


1.  Weill,  « Traité  clin,  des  mal.  du  cœur  chez  les  enfants  »,  1895,  p.  74. 

2.  Klippel  et  Lhermitte,  Arch.cjén.  de  méd.,  25  août  1903. 
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s’amendent  notablement  : la  dyspnée,  la  douleur  disparaissent  progres- 
sivement ; en  même  temps  la  voussure  précordiale  cesse  d’exister.  Peu 
à peu  les  bruits  du  cœur  réapparaissent  avec  netteté,  et  bientôt  aussi 
on  note  des  frottements  de  retour  plus  ou  moins  rudes  qui  peuvent  per- 
sister très  longtemps  après  la  guérison  de  la  péricardite. 

Quand  la  péricardite  passe  à Votât  chronique,  l’épanchement  reste 
stationnaire,  ou  ne  se  résorbe  qu’avec  une  certaine  lenteur  et  souvent 
après  une  série  de  poussées  subaiguës.  Peu  à peu  des  adhérences  par- 
tielles ou  très  étendues  se  produisent  entre  les  feuillels  du  péricarde  et 
donnent  lieu  à des  frottements  plus  ou  moins  rudes  ; dans  d’autres  cas, 
les  adhérences  ne  se  manifestent  par  aucun  signe  d’auscultation. 
On  peut  encore  observer  des  troubles  fonctionnels  graves,  lorsque, 
par  suite  de  la  généralisation  des  adhérences  et  de  l’affaiblissement  du 
myocarde  sous-jacent,  la  péricardite  chronique  aboutit  à la  symphyse 
cardiaque . 

Formes  cliniques  de  la  péricardite  aiguë.  — Déjà  nous  avons  dit 
qu’au  point  de  vue  anatomo-pathologique , on  distingue  une  péricardite 
sèche , sér o- fibrineuse,  hémorragique  et  purulente.  On  a voulu  de  même, 
au  nom  de  la  clinique,  établir  plusieurs  variétés  ou  formes  de  la  maladie. 
Quoique  ces  distinctions  soient  nécessairement  un  peu  artificielles,  il 
nous  faut  les  signaler  cependant  à l’exemple  des  auteurs  classiques. 

a.  Une  des  plus  anciennement  décrites  est  la  fç-rme  hydrophobique 
(Gendrin).  Elle  est  caractérisée  par  une  vive  dyspnée  et  une  dysphagie 
extrême,  siégeant  à la  fois  au  pharynx  et  à l’œsophage,  et  ramenée  sous 
forme  d’accès  spasmodiques  à chaque  mouvement  de  déglutition.  Cette 
dysphagie  est  parfoissi  manifestequ’onadû,  dans  certains  cas,  établir  le 
diagnostic  différentiel  avec  l’hydrophobie  rabique.  D’après  Bourceret'  qui 
a étudié  cette  forme  clinique,  ces  accidents  se  rattacheraient  à une 
inflammation  du  nerf  phrénique  et  à une  pleuro-médiastinite  concomi- 
tantes à la  péricardite. 

b.  La  forme  dite  typhoïde  (faits  de  Blaclie)  est  caractérisée  surtout 
par  un  état  d’adynamie  extrême  qui  l’a  fait  confondre  avec  une  dothié- 
nentérie  véritable  ; d’ailleurs  cette  forme  semble  mal  établie,  et  pour 
quelques  faits,  tout  au  moins,  il  s’agissait  simplement  d’une  péricardite 
dans  le  cours  d’une  fièvre  typhoïde. 

c.  Il  faut  signaler  encore  une  forme  de  la  plus  haute  gravité  qui  peut 
se  rencontrer  dans  des  cas  même  où  l’épanchement  est  peu  abondant  : 
c’est  la  forme  paralytique  (Jaccoud),  dans  laquelle  on  note,  et  cela  dès  la 
première  semaine,  des  signes  de  défaillance  du  cœur  : les  battements 
deviennent  faibles,  irréguliers,  le  premier  bruit  du  cœur  est  sourd,  ef- 
facé, le  pouls  est  inégal,  à peine  perceptible.  La  marche  de  cette  forme 
grave  est  très  rapide,  et  la  mort  survient  généralement  à la  suite  de  phé- 
nomènes syncopaux.  Ces  accidents  sont  imputables  à une  myocardite 
sous-jacente  à fa  séreuse  malade,  ou  contemporaine  de  la  péricardite 
et  née  sous  la  même  influence. 


1.  Bouhceuet,  Th.  Paris,  1879. 
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d.  A côté  de  ces  formes  franchement  aiguës,  il  y a lieu  maintenant  de 
signaler  les  péricardites  latentes  si  bien  étudiées  par  E.  Leudet  1 et  revues 
plus  tard  par  Letulle2.  D’après  le  premier  de  ces  auteurs,  le  caractère 
latent  se  retrouve  dans  un  grand  nombre  de  péricardites  secondaires . 
Elles  sont  souvent  sèches,  ne  donnent  lieu  le  plus  souvent  à aucune 
douleur  ni  à aucune  gêne  respiratoire  appréciables;  la  fièvre  est  nulle  ou 
à peine  accusée;  enfin  beaucoup  d’entre  elles  ne  sonl  trouvées  qu’à 
l’autopsie. 

Chez  les  enfants  et  les  vieillards,  la  péricardite  revêt  souvent  ce  carac- 
tère latent,  ou  ne  se  manifeste  que  par  des  signes  peu  caractéristiques 
qui  se  perdent  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie  causale  : rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  pneumonie,  etc.  Chez  l’enfant,  la  péricardite 
secondaire  passe  très  souvent  inaperçue;  elle  serait  une  trouvaille  d’au- 
topsie dans  la  proportion  de  1 sur  2 (Weill)  ; chez  les  tout  jeunes  en- 
fants, elle  affecte  le  plus  souvent  la  forme  purulente. 

Marche  et  terminaisons.  — Lorsque  la  péricardite  est  sèche  et  peu 
étendue,  elle  peut  se  terminer  rapidement  en  quelques  jours. 

Lorsqu'il  s’agit  d’une  péricardite  avec  épanchement  et  que  la  maladie 
marche  vers  la  guérison , on  note  une  amélioration  progressive  dans  les 
troubles  fonctionnels,  la  fièvre  tombe  et  peu  à peu  réapparaissent  des 
frottements  de  retour  parfois  de  haut  en  bas,  en  même  temps  que  les 
bruits  du  cœur  reprennent  insensiblement  leur  netteté.  Dans  les  cas 
moyens,  la  disparition  du  liquide  ne  s'obtient  pas  avant  15  à 23  jours,  et 
quelquefois  même  beaucoup  plus  tard.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  guérison 
peut  être  complète  ou  incomplète,  et  dans  ce  dernier  cas,  elle  est  due  à 
des  altérations  persistantes  du  myocarde,  ou  encore  à des  adhérences 
plus  ou  moins  nombreuses  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

Dans  les  cas  graves,  la  mort  peut  survenir  très  rapidement  : 24,  36 
heures  après  le  début;  c’est  ce  qu’on  observe  surtout  dans  la  forme  dite 
scorbutique  de  Kyber;  dans  d’autres  cas,  la  mort  survient  par  syncope , 
par  asphyxie , par  altération  profonde  du  myocarde,  ou  encore  à la  suite 
de  complications  diverses. 

Enfin  la  maladie  peut  s’acheminer  lentement  vers  Vétat  chronique,  et 
dans  ce  dernier  cas  sa  durée  est  pour  ainsi  dire  indéfinie. 

Complications.  — La  péricardite  peut  se  compliquer  d’un  assez 
grand  nombre  d’affections  qui  modifient  sensiblement  le  pronostic. 
Les  plus  importantes  sont  celles  qui  portent  sur  le  cœur  lui-même,  ce 
sont  1 endocardite,  la  myocardite  et  V aortite,  puis  la  pleurésie,  la  pneu- 
monie, et  aussi  le  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  apparaît  quelque- 
fois après  que  la  péricardite  était  déjà  très  manifeste. 

a.  De  toutes  ces  complications,  Y endocardite  est  la  plus  fréquente  : 
sur  161  faits  de  cardiopathie  rhumatismale  réunis  par  Sibson,  il  y 
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avait  54  cas  <1  endopéricardite,  soit  34  0/0  des  faits  observés.  Chez 
les  enfants  nous  avons  vu  que  l'association  de  l’endopéricardite  est  des 
plus  lréquentes,  et  même  serait  la  règle,  suivant  certains  auteurs.  Le 
plus  fréquemment,  il  est  vrai,  Je  travail  morbide  semble  débuter  par 
l’endocarde  pour  se  propager  ensuite  au  péricarde;  souvent  aussi  ce  der- 
nier est  pris  d’emblée  avec  l’endocarde  sous  l’influence  de  la  même 
cause  : rhumatisme,  maladies  infectieuses.  Lorsque  l’endocardite  ne  fait 
que  débuter,  le  diagnostic  en  est  pour  ainsi  dire  impossible,  car  le  signe 
qui  la  révèle  consiste  dans  une  atténuation  très  marquée  des  bruits  nor- 
maux du  cœur  qui  présentent  un  timbre  amorti,  étouffé,  pour  ainsi  dire; 
or  ce  signe  peut  être  rattaché  également  à un  épanchement  péricardique  ; 
ce  n’esten  somme  que  lorsque  l’endocardite,  parvenue  à un  stade  d’évo- 
lution plus  avancé,  se  manifeste  par  un  bruit  de  souffle  organique  loca- 
lisé à un  desquatre  orifices  du  cœur,  que  la  péricardite peutêtre  regardée 
comme  sûrement  compliquée  d’endocardite  ou  associée  avec  elle.  Le 
pronostic  de  cette  association  est  en  général  sévère,  car  si  la  péricar- 
dite peut  se  résorber  et  se  guérir  complètement,  l’endocardite  au  con- 
traire tend  à s’organiser. 

b.  La  myocardite  est  une  complication  sérieuse  lorsqu’elle  est  définiti- 
vement constituée  : on  voit  alors  le  cœur  s’affaiblir  peu  à peu,  les  bruits 
deviennent  sourds , à peine  perceptibles,  le  choc  de  la  pointe  est  nul , le 
pouls  misérable , souvent  arythmique  ; on  observe  de  l’angoisse  précor- 
diale, des  palpitations,  des  défaillances , des  tendances  syncopales , etc. 
La  mort  peut  survenir  ainsi  ou  par  rupture  du  cœur. 

c.  L 'aortite,  beaucoup  plus  rare,  et  d’un  diagnostic  difficile,  se  carac- 
térise par  des  crises  douloureuses,  des  brûlures,  des  pincements  de  la 
région  rétro-sternale  avec*  irradiations  vers  l’épaule  gauche,  suivis  de 
palpitations,  de  vive  dyspnée,  etc.;  plus  tard  on  note  à l’auscultation 
que  le  bruit  diastolique  est  sourd,  étouffé  d’abord,  puis  foi  t et  éclatant 
à une  période  plus  éloignée. 

d.  Les  complications  pleur o-pulm onair es  sont  quelquefois  si  intenses 
que  la  péricardite  peut  passer  inaperçue  ; l’auscultation  attentive  et 
répétée  mettra  à l’abri  d’une  semblable  omission.  Nous  avons  indiqué 
déjà  la  valeur  du  signe  de  Pins  dans  les  manifestations  pseudo-pleuré- 
tiques. 

La  pleurésie  est  fréquente  chez  les  enfants,  et  il  est  des  cas  où  la 
plèvre  est  atteinte  en  premier  et  le  péricarde  consécutivement (Hutinel 


Diagnostic.  — On  ne  doit  pas  oublier  que  la  péricardite  est  souvent 
Lrès  fruste , et  que  ses  signes  propres  sont  fréquemment  perdus  au  mi- 
lieu de  l’ensemble  symptomatique  des  maladies  qui  la  compliquent 
(Corvisart)  ou  qui  l’ont  engendrée  : le  rhumatisme  articulaire,  par 
exemple;  d’où  la  nécessité  absolue  pour  le  médecin  d’ausculter  réguliè- 
rement le  cœur  des  rhumatisants.  On  ne  peut  trop  répéter  que  le  dia- 
gnostic  de  la  péricardite  est  souvent  très  difficile , et  ne  trouve  qu’un 
appui  médiocre  dans  les  troubles  fonctionnels  présentés  par  le  malade, 
car  ils  n’ont  rien  de  caractéristique,  et  peuvent  se  rencontrer  dans  la 
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plupart  des  cardiopathies  et  meme  dans  quelques  affections  des  voies 
respiratoires  ; au  contraire  les  signes  physiques  ont  une  valeur  diagnos- 
tique incontestable.  On  ne  saurait  donc  partager  l’opinion  de  Laënnec 
et  de  Duroziez  qui  se  déclaraient  incapables  de  diagnostiquer  un  épan- 
chement du  péricarde. 

Le  diagnostic  de  l’affection  doit  être  établi  à ses  deux  stades  differents, 
stade  avec  exsudât,  stade  avec  épanchement. 

A.  Dans  la  péricardite  sèche,  le  signe  capital  est  le  frottement  ; celui-ci, 
nous  l’avons  vu  précédemment,  est  un  bruit  sec,  inégal,  superficiel,  don- 
nant la  sensation  de  deux  corps  rugueux  froissés  l’un  contre  l’autre  dans 
un mouvementde  va-et-vient  ; ilsiège,  le  plus  souvent,  àlabasedu  cœur, 
surtout  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire,  ou  dans  la  parlie  moyenne  du 
cœur  ; il  ne  se  propage  pas,  «il  meurt  sur  place  ».  Enfin  ce  bruit,  qui  aug- 
mente sensiblement  d’intensité  quand  le  malade  passe  du  décubitus  dor- 
sal dans  la  position  assise  ou  dans  la  station  debout,  n’a  pas  de  rapport 
étroit  avec  les  temps  de  la  révolution  cardiaque,  il  est  « autourdes  bruits 
du  cœur  » et  le  plus  souvent  méso-systolique  ou  méso-diastolique.  Ces 
caractères  si  nets  le  font  distinguer  des  bruits  de  souffle,  de  nature 
organique  ou  d’origine  cardio-pulmonaire  qu’on  peut  entendre  au 
niveau  de  la  région  précordiale. 

a.  Les  souffles  cardio-pulmonaires , en  effet,  sont  le  plus  souvent  des 
bruits  soufflants  doux,  voilés,  un  peu  aspiratifs,  siégeant  habituellement 
dans  la  région  préventriculaire  gauche,  ou  encore  un  peu  au-dessus  de 
la  pointe  du  cœur;  leur  tonalité  est  moyenne,  et  de  même  que  le  frotte- 
ment péricardique,  leur  propagation  est  faible  ou  nulle  et  leur  moment  est 
presque  toujours  méso-systolique.  Mais,  outre  que  leur  timbre  est  diffé- 
rent de  celui  du  frottement  péricardique,  ils  se  distinguent  encore  de  ce 
dernier  en  ce  que  leur  maximum  d’intensité  se  perçoit  dans  le  décubi- 
tus dorsal,  et  au  contraire  qu’ils  s’atténuent  considérablement  et  même 
peuvent  disparaître  dans  la  station  assise.  Déplus,  si  le  frottement  péri- 
cardique subit  de  notables  modifications  souvent  d’un  jour  à l’autre,  les 
souffles  cardio-pulmonaires  présentent  une  mutabilité  bien  autrement 
caractéristique;  ils  changent  de  siège,  de  rythme  et  de  timbre  quelque- 
fois pendant  la  durée  du  même  examen;  enfin  ils  ne  s’accompagnent 
d’aucun  trouble  fonctionnel  et  s’observent  dans  l’état  de  santé  parfaite  ; 
leur  valeur  pathologique  est  nulle. 

b.  Les  souffles  endocardiques  peuvent  être  doux,  filés,  aspiratifs,  ou 
rudes  et  râpeux;  mais  le  timbre  seul  ne  suffirait  pas  à les  différencier 
des  frottements  péricardiques;  d’autres  signes  ont  une  valeur  diagnos- 
tique bien  autrement  importante. 

Les  souffles  organiques  siègent  toujours  au  niveau  d’un  des  quatre 
orifices  du  cœur,  et  de  préférence  à la  pointe  même  du  cœur  ou  au 
niveau  de  l’orifice  aortique;  ces  bruits  se  propagent  nettement  suivant 
des  directions  déterminées  et  invariables  : ceux  de  la  base  vers  la  cla- 
vicule droite  et  les  vaisseaux  du  cou,  ceux  de  la  pointe  vers  l’aisselle 
gauche  et  la  région  dorsale.  Ces  souffles  qui,  au  point  de  vue  du 
rythme,  correspondent  rigoureusement  à la  systole,  à la  diastole,  ou 
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à la  présystole,  ne  se  modilient  pas  sensiblement  suivant  le  change- 
ment d’attitude  du  malade.  Enfin,  lorsqu’au  niveau  d’un  orifice,  par 
exemple  celui  de  l’aorte,  il  existe  deux  bruits  de  soul’lle,  ceux-ci 
pourraient  à la  rigueur  simuler  le  va-et-vient  du  frottement  péricar- 
dique, mais  celui-ci  présente  un  timbre  uniforme  dans  chacune  de  ses 
deux  parties,  alors  que,  dans  le  cas  de  double  souffle,  chaque  bruit 
o lire  un  timbre  différent. 

c.  Lorsque  ce  premier  travail  d’élimination  est  terminé  et  que  le 
diagnostic  a établi  qu’il  s’agit  non  d’un  sou  file,  mais  d’un  frottement, 
on  peut  encore  hésiter  sur  sa  nature  et  se  demander  si  l’on  se  trouve 
en  face  d’un  frottement  péricardique  ou  d’un  frottement  pleural.  Dans 
un  bon  nombre  de  cas,  celui-ci  est  lié  aux  mouvements  respiratoires; 
il  suffit  alors  de  faire  suspendre  la  respiration  pour  voir  disparaître  le 
frottement  pleural.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  ce  bruit  est 
quelquefois  rythmé  par  les  battements  du  cœur,  lorsqu’il  est  dû  à 
une  pleurite  médiaslino-costale  ; il  se  perçoit  alors  au  niveau  du  bord 
du  ventricule  gauche  et  est  surtout  manifeste  dans  les  grandes  expira- 
tions, mais  n’augmente  pas  comme  le  frottement  péricardique,  si  le 
malade  se  penche  en  avant  (Potain,  Choyau).  Enfin,  au  dire  de  Maurice 
Raynaud,  si  l’on  fait  pratiquer  une  inspiration  forcée,  le  frottement 
pleural  se  suspend  alors  que,  au  contraire,  le  frottement  péricardique 
s’accentue  pendant  ce  temps  de  la  respiration. 

d.  Dans  les  cas  assez  fréquents  à' association  du  frottement  avec  un 
souffle  endocardique , le  diagnostic  est  plus  délicat,  et  ce  n’est  que  par 
l’examen  attentif  des  signes  d’auscultation,  de  leur  siège,  de  leur 
timbre  différent  ainsi  que  de  leur  propagation,  nulle  pour  l’un  des 
bruits,  très  manifeste  chez  l’autre, que  l’on  arrive  au  diagnostic  exact. 

B.  Le  diagnostic  de  l' épanchement  péricardique  soulève  parfois  de 
très  réelles  difficultés.  Lorsqu’il  y a du  liquide  en  petite  quantité , on 
peut  encore  constater  le  frottement  en  certaines  zones  de  la  région 
précordiale,  mais  il  disparaît  dès  que  l’épanchement  est  un  peu  abon- 
dant; dès  lors  le  meilleur  signe  qui  caractérise  la  présence  de  celui-ci  ; 
consiste  dans  la  délimitation  de  la  matité  en  forme  de  brioche  avec 
X encoche  de  Sibson,  et  aussi  dans  l’augmentation  de  la  zone  quadran- 
gulaire  qui  répond  à la  partie  découverte  du  cœur.  Malgré  tout,  ces 
signes  n’ont  pas  pour  tous  les  auteurs  une  valeur  absolue,  et  d’ailleurs, 
sont  parfois  mal  caractérisés,  il  en  résulte  que  l’épanchement  péricar- 
dique a pu  être  confondu  avec  certaines  cardiopathies,  et  notam- 
ment X hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur. 

1°  Diagnostic  différentiel.  — a.  Dans  X hypertrophie  du  cœur,  on 
constate  parfois  une  légère  voussure  précordiale,  la  matité  est  aug- 
mentée mais  conserve  la  forme  triangulaire  du  cœur  vu  en  projection; 
la  pointe  du  cœur  est  abaissée,  et  reste  sur  la  verticale  qui  passe  par  le 
mamelon  gauche  ou  s’en  éloigne  de  très  peu  en  dehors.  De  plus, 
l’impulsion  systolique  est  énergique,  brusque  et  quelquefois  perçue 
par  le  malade,  qui  sent  le  cœur  s’ébranler  violemment  dans  la  poi- 
trine; le  pouls  est  fort  et  vibrant.  Enfin,  à l’auscultation,  les  bruits 
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sont  éclatants  et  prennent  parfois  un  timbre  métallique  très  accentué. 
On  peut  ajouter  encore  que  l’hypertrophie  du  cœur,  quand  elle  est 
nettement  caractérisée,  est  le  plus  souvent  symptomatique  d’une  lésion 
aortique  dont  on  trouvera  les  signes  à l’auscultation,  ou  encore  d’une 
néphrite  interstitielle  ; dans  ce  dernier  cas,  la  constatation  d’un  bruit  de 
galop  du  cœur  gauche  est  la  règle. 

b.  La  dilatation  du  cœur  ne  s’accompagne  pas  de  voussure  : ici  la 
matité  du  cœur  est*  allongée  dans  le  sens  transversal , et  la  pointe , peu 
abaissée,  est  rejetée  assez  loin  vers  la  gauche  en  dehors  du  mamelon. 
Le  choc  de  la  pointe  est  mou,  diffus,  mais  perceptible,  enfin  les  bruits 
du  cœur  sont  sourds  et  le  pouls  radial  faible;  dans  quelques  cas,  on 
perçoit  aussi  à l’auscultation  un  bruit  de  galop  vrai.  De  plus,  la  dila- 
tation du  cœur  s’observe  principalement  aux  périodes  avancées  des 
cardiopathies  du  cœur  gauche , elle  s’accompagne  alors  généralement 
de  signes  d'hyposystoUe , de  congestion  passive  des  viscères,  d’un  peu 
d’ascite,  de  rareté  des  urines,  etc.  Le  diagnostic  est  cependant  parfois 
fort  difficile,  et  la  dilatation  a pu  être  confondue  avec  une  péricardite 
avec  épanchement,  au  point  qu’on  pénétra  dans  le  cœur  avec  le  trocart, 
croyant  pénétrer  dans  le  péricarde  distendu.  Quand,  en  dehors  d’une 
cardiopathie  initiale,  ou  d’une  affection  chronique  broncho-pulmonaire, 
la  dilatation  du  cœur  porte  de  préférence  sur  les  cavités  droites  elle 
est  presque  toujours  liée  à des  troubles  digestifs  de  l'appareil  gastro- 
hépatique,  suivant  le  mécanisme  qui  sera  indiqué  plus  loin. 

Lorsqu'il  s’agit  d’un  épanchement  péricardique , la  voussure  pré- 
cordiale est  manifeste  surtout  à la  partie  supérieure,  le  choc  de  la 
pointe  est  faible,  et  situé  manifestement  au-dessus  de  la  limite  infé- 
rieure de  la  matité , et  les  bruits  du  cœur  sont  voilés  et  comme 
lointains.  De  plus,  les  changements  de  position  du  malade  modifient 
sensiblement  les  signes  physiques.  En  effet,  à moins  que  le  cœur  ne 
soit  retenu  par  des  adhérences  à la  paroi  thoracique,  il  plonge  dans 
le  liquide  et  occupe  toujours  les  parties  déclives.  Si  le  malade  est 
debout,  le  cœur  s’abaisse  et,  chassant  le  liquide  de  la  partie  infé- 
rieure du  péricarde  où  il  était  accumulé,  il  le  refoule  en  haut  et 
latéralement,  et  augmente  ainsi  la  zone  d’étendue  de  la  matité.  Si  le 
malade  se  penche  en  avant,  le  cœur  se  rapproche  intimement  de  la 
paroi  thoracique  et  peut  faire  réapparaître,  en  partie  du  moins,  le 
bruit  de  frottement  et  le  choc  de  la  pointe.  Ces  diverses  modifications 
suivant  les  attitudes  du  malade  ne  se  retrouvent  ni  dans  l’hypertrophie 
ni  dans  la  dilatation  du  cœur. 

On  pourra  recourir  encore  comme  élément  de  diagnostic  à la  recherche 
du  réflexe  cardiaque  d’Abrams  qui  sera  étudié  plus  loin  : on  sait,  qu’il 
repose  sur  ce  fait  qu’aprèsavoirexcité  larégionprécordialeparune friction 
ou  une  percussion  appropriées,  on  détermine  une  réduction  de  matité  de 
faire  cardiaque  dans  les  cas  de  dilatation  du  cœur,  alors  que  cette  matité 
reste  invariable  s’il  y a épanchement  péricardique. 

Malgré  ces  considérations,  il  faut  reconnaître  que  le  diagnostic  de 
l'épanchement  péricardique  est  toujours  délicat,  et  11e  sera  formel  que 
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si,  après  avoir  constaté  d’abord  la  présence,  puis  la  disparition  du  frot- 
tement, on  note  en  même  temps  l’augmentation  manifeste  de  la  matité 
pré  cordiale,  l’effacement  progressif  du  choc  de  la  pointe  et  l’affaiblis- 
sement des  bruits  normaux  du  cœur. 

c.  Dans  quelques  circonstances,  on  a pu  confondre,  quoique  plus 
rarement,  un  épanchement  péricardique  avec  une  pleurésie  gauche; 
disons  de  suite  que  l’épanchement  pleurétique  gauche,  outre  les 
signes  d’auscultation  pulmonaire  qui  lui  sont  propres,  se  traduit  par 
une  voussure  thoracique  unilatérale  très  manifeste;  elle  se  montre 
encore  par  des  signes  de  refoulement  du  cœur  vers  la  droite  et  par  la 
disparition  totale,  ou  tout  au  moins  la  diminution  très  appréciable  de 
l’espace  semi-lunaire  de  Traube  ; enfin,  quoique  déplacés,  les  bruits  du 
cœur  conservent  leur  netteté  physiologique  et  leur  timbre  habituel. 

Nous  avons  montré  précédemment  que  la  péricardite  avec  épanche- 
ment peut  donner  naissance  à des  signes  pseudo-pleurétiques,  et  rappelé  le 
procédé  de  Pins  pour  établir  le  diagnostic  différentiel.  On  remarquera 
cependant  que  ces  signes  de  pseudo-pleurésie  n’indiquent  pas  abso- 
lument un  épanchement  de  liquide  dans  le  péricarde.  En  effet,  ils  exis- 
taient nettement  dans  un  cas  de  Marfan1  où  il  y avait,  avec  un  épanche- 
ment minime,  hypertrophie  du  cœur  avec  présence  de  fausses  mem- 
branes nombreuses  et  épaisses.  La  compression  sur  le  poumon  gauche 
était  due  non  à la  péricardite,  mais  au  cœur  très  augmenté  de  volume. 

Dans  un  autre  cas'2  un  épanchement  péricardique  considérable  simula 
absolument  une  pleurésie  gauche  avec  matité  de  l’espace  de  Traube;  à 
l’autopsie  on  trouva  deux  litres  de  liquide  dans  le  péricarde. 

d.  La  confusion  avec  une  tioneur  du  médiastin  (néoplasmes,  ané- 
vrysmes de  l’aorte),  n’est  guère  possible  si  l’on  analyse  avec  soin  les 
signes  fournis  par  la  percussion  et  l’auscultation,  et  si  l'on  recherche 
les  phénomènes  de  compression  sur  les  gros  vaisseaux,  qui  ne  peuvent 
manquer  de  se  produire  dans  ces  affections.  Ils  se  manifestent  par 
de  la  matité  diffuse  plus  ou  moins  étendue  dans  le  thorax,  par  des 
douleurs  intr  a- thoraciques  en  forme  névralgique , par  un  développement 
inaccoutumé  des  veines  thoraciques  superficielles,  de  l’œdème  de  la  base 
du  cou,  et  quelquefois  de  l’épaule,  etc.;  enfin,  dans  les  cas  d’anévrysme 
de  l’aorte,  on  peut  noter  la  présence  d’une  tumeur  pulsatile  agitée  de 
battements  indépendants  de  ceux  du  cœur,  etc.  Dans  les  cas  douteux, 
V examen  radioscopique  pourra  rendre  des  services  très  appréciables. 

2°  Le  diagnostic  de  péricardite  avec  épanchement  étant  posé,  il 
faut  ensuite  établir  Y évaluation  probable  de  la  quantité  de  liquide  épan- 
ché; (die  est  très  délicate.  Cependant  on  pensera  que  l’épanchement  est 
abondant,  lorsque  la  voussure  précordiale  est  très  accusée  ; de  même, 
lorsque  l’étendue  de  la  matité  précordiale  est  considérable  et  que  les 
bruits  cardiaques  sont  effacés  ou  presque  entièrement  éteints,  et  qu'il 
existe  des  signes  évidents  de  compression  en  arrière  sur  le  poumon  (bruit 

1.  Martaw,  Uulleiîn  Médira! , 1893. 

2.  Martki  et  Mautelli,  Ri  for  ma  medica,  30  mai  1910. 
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skodique,  respiration  soufflante,  vibrations  thoraciques  exagérées),  par 
la  distension  du  péricarde  vers  le  médiastin  postérieur.  D’après  Rendu, 
V œdème  de  la  région  'précordiale  et  l’existence  du  pouls  paradoxal  indi- 
queraient un  épanchement  péricardique  abondant.  La  position  genu-pec- 
torale  prise  instinctivement  par  le  malade  serait  encore  en  faveur  de  ce 
diagnostic. 

3°  Enfin  le  diagnostic  de  la  qualité  de  V épanchement  se  fera  surtout 
d'après  la  notion  étiologique , puis  sur  la  marche  generale  de  la  maladie , 
sur  la  courbe  thermique,  etc.  Mais  ici  la  cause  première  de  la  péricardite 
joue  le  rôle  prépondérant  pour  le  diagnostic.  C’est  ainsi  qu’on  songera 
à la  péricardite  hémorragique  aiguë,  dans  le  cas  d’une  fièvre  éruptive 
à forme  hémorragique,  ou  dans  ces  faits  décrits  surtout  en  Russie  de 
péricardite  scorbutique.  La  péricardite  hémorragique  à forme  chro- 
nique sera  soupçonnée  dans  les  cas  de  tuberculose , de  cancer , et  quel- 
quefois dans  le  brightisme. 

La  péricardite  à épanchement  purulent  appartient  de  préférence  aux 
maladies  septiques  : à l’érysipèle,  à l’infection  puerpérale,  aux  fièvres 
éruptives,  aux  infections  secondaires  post-opératoires,  et  aussi  quelque- 
fois au  mal  de  Bright. 

La  fièvre,  les  sueurs  profuses,  l’amaigrissement  et  la  pâleur  du 
malade  feront  penser  encore  à un  épanchement  de  nature  purulente; 
il  serait  encore  très  probable  par  la  présence  d’un  abcès  superficiel  au 
niveau  de  la  région  précordiale. 


Pronostic.  — Corvisart,  mettant  à part  les  péricardites  subaiguës 
dont  le  pronostic,  dit-il,  peut  être  favorable,  pensait  que  les  formes  aiguës 
ou  chroniques  conduisent  « à une  mort  rapide  ou  lente,  mais  presque 
toujours  certaine  ».  Cette  déclaration  a été  heureusement  démentie  par 
l’expérience,  et  l’on  considère  aujourd’hui  la  péricardite  aiguë  comme 
étant  d’un  pronostic  relativement  favorable,  puisque,  dans  plus  de  la  moi  tié 
des  cas,  la  maladie  est  suivie  de  guérison;  dans  la  statistique  de  Louis, 
en  effet,  on  donne  comme  taux  de  guérison  : 66  0/0  des  cas  ; celle 
de  Bamberger,  un  peu  moins  bonne,  accuse  58  0/0. 

D’ailleurs,  \e pronostic  est  essentiellement  variable  suivant  Vâge,  Vétal 
général  du  malade,  ainsi  que  suivant  la  forme , V abondance  et  la  nature 
de  l’épanchement. 

Dans  l'enfance , le  pronostic  de  la  péricardite  ést  très  sévère.  Dans  la 
première  année,  la  mort  serait  toujours  fatale  (Gendrin),  et  d’après 
Cadet  de  Gassicourt  tous  les  enfants  qui  succombent  dans  le  cours  du 
rhumatisme  meurent  de  péricardite,  et  cela  dans  la  proportion  de  6 
sur  97,  alors  que,  chez  l’adulte,  la  mortalité  est  seulement  de  3 à 4 0/0 
(Ernest  Besnier1). 

L’état  cachectique,  l’alcoolisme,  les  affections  septiques  et  les  maladies 
infectieuses  dans  le  cours  desquelles  la  péricardite  a éclaté,  aggravent 
singulièrement  le  pronostic  de  cette  affection.  Au  contraire  la  péricar- 
dite d’origine  rhumatismale , sèche  ou  avéc  épanchement,  est  d’un  pro- 


1.  Ernest  Besnier,  « Dict.  encyclop.  des  scienc.  médicales  »,  t.  IV,  3° série,  1877,  p.  618. 
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nostic  favorable.  Les  péricardites  hémorragique  et  purulente , au  contraire, 
comportent  un  'pronostic  bien  autrement  grave  ; la  dernière  surtout  est 
le  plus  habituellement  mortelle  si  on  n’intervient  pas  largement. 

En  réalité,  le  danger  de  la  péricardite  résulte  du  volume  plus  ou  moins 
considérable  de  C épanchement,  de  sa  nature  et  de  Vétat  du  muscle  sous- 
jacent. 

La  grande  abondance  du  liquide  a pour  conséquence  une  compres- 
sion plus  ou  moins  énergique  sur  le  cœur  et  le  poumon  gauche. 

Enfin,  d’après  la  loi  de  Stokes,  le  myocarde  sous-jacent  au  péricarde 
enflammé  conserve  rarement  son  état  d’intégrité  absolu;  c’est  à la  myo- 
cardite ainsi  créée  qu’il  faut  rapporter  le  plus  souvent  les  accidents  graves 
de  syncope,  de  collapsus  cardiaque  notés  dans  quelques  observations. 


Traitement.  — A.  Péricardite  sèche.  — Les  indications  thérapeu- 
tiques que  réclame  la  péricardite,  à cette  période,  sont  assez  nom- 
breuses : 

1°  Dans  le  but  d 'enrayer  ï infl animation  du  péricarde,  on  a conseillé, 
d’après  Corvisart  et  Bouillaud,  de  recourir  à la  saignée ; ce  traitement 
qui  a pu  donner  quelques  résultats  heureux  dans  certains  cas  détermi- 
nés, a été,  pour  la  plupart  des  médecins,  remplacé  par  l’emploi  des 
sangsues  ou  mieux  des  ventouses  scarifiées  au  niveau  de  la  région  précor- 
diale, suivies  plus  tard,  s’il  y a lieu,  de  l’application  plus  ou  moins  répé- 
tée de  pointes  de  feu , ou  encore  de  vésicatoires , employés  avec  modéra- 
tion et  avec  toutes  les  précautions  d’asepsie  indispensables. 

Le  froid  a été  recommandé  particulièrement  par  Bamberger  et 
Friedreich,  soit  sous  forme  de  compresses  d'eau  froide  incessamment 
renouvelées,  ou  mieux  de  sachets  ou  de  sac  de  glace , laissés  en 
place  durant  2 à 3 jours,  suivant  la  recommandation  de  Gendrin. 

L’usage  des  préparations  mercurielles  semble  avoir  donné  quelques 
succès  entre  les  mains  de  Ilope  et  de  Taylor;  Stokes  recommandait  par- 
ticulièrement le  calomel;  néanmoins  cette  médication  jn’a  pas  prévalu. 

Jaccoud  a proposé  l’emploi  du  tartre  stibié  : le  malade  devra  prendre 
au  début  même  de  l’affection,  deux  à trois  doses  de  0°r,30  à 0gr,40 
d’émétique,,  administrées  à un  intervalle  régulier  de  vingt-quatre 
heures,  durant  lesquelles  on  relève,  en  même  temps,  les  forces  du 
patient  par  des  toniques  et  une  alimentation  réparatrice.  Ce  traite- 
ment, qui  déprime  trop  le  malade,  n’est  plus  appliqué  aujourd'hui. 

Lorsque  la  péricardite  est  accompagnée  d’accidents  fébriles  et  sur- 
tout si  le  cœur  semble  fléchir,  la  digitale  est  indiquée  : en  même  temps 
qu’elle  relève  l’énergie  cardiaque,  elle  peut  avoir  aussi  une  influence 
antithermique  appréciable.  On  aura  recours  soit  à Y infusion,  soit  à la 
macération  de  feuilles  de  digitale,  à la  dose  de  0sr,30  à 0»r,40  dans 
120  grammes  de  véhicule,  édulcoré  avec  un  sirop  diurétique  ; le  tout 
sera  pris  de  préférence  le  matin,  en  trois  fois  et  à doses  décroissantes  : 
0"r,40  le  premier  jour,  0gr,30  le  lendemain,  0gr,25  ou  0gr,20  le  troisième 
jour,  etc.  Quelques  auteurs  recourent  plutôt  à la  teinture  alcoolique  de 
digitale  a 1/10  du  Codex;  il  semble  que  les  résultats  soient  plus  certains 
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avecla  macération  ou  l’infusion  de  feuilles.  Quelle  que  soit  la  forme  pres- 
crite, on  11e  devra  pas  continuer  la  médication  au  delà  de  quatre,  cinq 
jours  en  moyenne,  et  encore  devra-t-on  en  surveiller  les  effets  pour 
éviter  les  accidents  d’intolérance  médicamenteuse.  On  préférera  à ces 
préparations  l’usage  de  la  digitaline  cristallisée , en  solution  alcoolique  au 
millième;  celle-ci  toujours  identique  à elle-même,  donnera  les  meilleurs 
résultats,  et  sera  prescrite  à la  dose  de  douze  gouttes  par  jour,  soit  un 
quart  de  milligramme  durant  trois  à quatre  jours  consécutifs  envi- 
ron. 

Les  sels  de  quinine  (le  sulfate  ou  le  chlorhydrate  de  préférence)  à la 
dose  de  0gl',50  environ  ou  davantage  ont  été  conseillés  surtout  à cause 
de  leur  action  antipyrétique. 

La  vératrine  a été  proposée  encore  pour  combattre  la  douleur  et  en 
même  temps  abaisser  la  température  ; enfin  Stokes  a conseillé  Y acide 
cyanhydrique  médicinal.  Ces  médicaments  ne  sont  pas  employés,  du 
moins  dans  notre  pays  et  nous  ne  les  citons  que  pour  mémoire. 

2°  Le  fonctionnement  du  cœur  est  souvent  troublé ; on  peut  observer 
d’abord  des  stades  d’éréthisme  et  plus  tard  une  période  d’asthénie  dont 
le  pronostic  est  sévère.  Contre  le  premier,  c’est  encore  à la  digitale 
qu’on  devra  recourir  de  préférence.  Les  nervins,  les  sédatifs,  tels  que 
les  bromures  alcalins , le  bromhydrate  ou  le  valérianate  d' ammoniaque , 
pourront  encore  être  très  utiles. 

L’asthénie,  rare  à cette  époque  de  la  maladie,  réclame  certains 
moyens  thérapeutiques  qui  seront  exposés  plus  loin. 

3°  La  douleur  locale  au  niveau  de  l’épigastre,  est  parfois  vive  et 
même  angoissante.  Contre  ces  accidents,  le  salicylate  de  soude , ['aspirine 
et  Y antipyrine  auront  une  action  des  plus  favorables.  Le  premier  de  ces 
médicaments  jouit  encore  d’une  action  prophylactique  des  complications 
cardiaques  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu  : aussi  devra-t-on 
toujours  le  mettre  en  œuvre  lorsqu'il  s’agit  de  péricardite  rhumatismale. 
Dans  ce  but,  on  devra  le  prescrire  dès  le  début  même  de  la  maladie,  à 
dose  élevée  d’emblée  chez  l’adulte,  4 à 6 grammes,  par  prises  fraction- 
nées; le  médicament  ne  devra  jamais  être  supprimé  brusquement, 
mais  continué,  à dose  décroissante  : moyenne  puis  petite,  pendant  une 
dizaine  de  jours  après  la  disparition  des  douleurs.  Dans  d’autres  cas,  on 
a dû  recourir  à Y opium  et  surtout  aux  injections  sous-cutanées  de  chlor- 
hydrate de  morphine.  Sydenham  et  plus  tard  Gubler  ont  montré  que 
l’opium  produit  une  action  stimulante  sur  le  cœur,  cet  agent  pourrait 
être  conseillé  contre  la  douleur,  principalement  dans  les  cas  où  le  muscle 
cardiaque  a conservé  son  énergie  contractile  ; toutefois  quand  le  myo- 
carde paraît  fléchir,  il  sera  préférable  de  s’en  abstenir. 

Les  révulsifs  locaux  ont  une  grande  importance  dans  le  traitement  de 
la  douleur  : les  ventouses  scarifiées , les  vésicatoires  volants , les  pointes 
de  feu  sont  les  plus  employés;  dans  le  cas  où  il  s’agit  d’une  simple 
gêne  douloureuse,  le  stypage  au  chlorure  de  méthyle , le  revêtement  de 
la  région  précordiale  avec  de  l’ouate  ou  de  la  gaze  enduites  de  salicylate 
de  méthyle , et  recouvertes  de  taffetas  gommé;  les  badigeonnages  iodés , 
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et  même  les  onctions  locales,  après  rubéfaction,  avec  les  liniments  bel- 
ladones, chloroformes , à Y huile  de  jusquiame,  au  laudanum  pourront 
être  suffisants. 

4°  La  dyspnée , quelquefois  très  vive,  sera  calmée  par  Y éth  er , et  mieux 
par  les  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine , dont  les 
propriétés  eupnéiques  sont  bien  connues. 

5°  L'insomnie  sera  combattue  par  le  chloral  (1  à 2 grammes  pour 
commencer),  le  sulfonal  (cachets  de  0sr,50),  le  trional  à la  même  dose, 
le  véronal  à la  dose  de  Or,25,  le  bromidia  (bromure  de  potassium,  chlo- 
ral, extraits  de  chanvre  indien  et  de  jusquiame)  à la  dose  de  1 à 3 
cuillers  à café,  etc. 

6°  Enfin,  si  les  signes  d'affaiblissement  du  myocarde  sont  menaçants, 
la  digitale  devra  être  prescrite  sans  tarder,  complétée  plus  tard  par  la 
caféine  et  les  stimulants  diffusibles  : l’acétate  d’ammoniaque,  la  liqueur 
d’Hoffmann,  le  vin  de  Champagne. 

La  cafeine  sera  donnée  en  cachets,  en  pilules,  en  solution  aqueuse,  en 
sirop,  mais  beaucoup  mieux  en  injections  sous-cutanées  (0sr,25  à 
1 gramme  au  plus).  On  évitera  de  pratiquer  les  injections  à la  tombée 
de  la  nuit,  car  la  caféine  produit  parfois  de  l’insomnie  et  même  de 
l’excitation  cérébrale. 

La  spartéine  est  encore  un  bon  tonique  du  cœur;  on  la  prescrit  sous 
forme  de  sulfate  de  sparteine  à la  dose  de  0gr,05  à 0gr,10  par  jour,  en 
solut  ion  aqueuse  édulcorée,  ou  mieux  en  pilules,  ou  encore  sous  forme 
d’injections  sous-cutanées. 

Les  injections  sous-cutanées  de  caféine , d'éther  sont  employées  fré- 
quemment avec  succès.  Dans  les  cas  grâces,  on  pourra  leur  adjoindre 
encore  celles  d'huile  camphrée  et  aussi  de  sulfate  de  strychnine  (O»1', 001), 
associée  au  sulfate  de  spartéine  (Or,05)  ; enfin,  dans  les  cas  d’adynamie 
menaçante,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel,  rendront 
les  plus  grands  services. 

7°  Certaines  indications  thérapeutiques  sont  tirées  de  la  nature  de  la 
péricardite.  La  péricardite  rhumatismale,  la  plus  fréquente  de  toutes, 
trouve  dans  le  salicylate  de  soude,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  déjà, 
l’agent  curatif  par  excellence.  Lorsque  l’affection  est  Consécutive  à cer- 
taines maladies  infectieuses  : scarlatine,  fièvre  typhoïde,  érysipèle, 
puerpérisme,  le  myocarde  est  toujours  intéressé  ; dès  lors  le  traitement 
de  la  péricardite  s’efface  devant  celui  des  myocardites  infectieuses. 
Dans  ce  cas,  les  toniques  généraux,  l’alcool,  le  vin  de  champagne,  les 
toniques  du  muscle  cardiaque  : digitale,  caféine,  spartéine,  strychnine 
seront  mis  en  jeu  sans  plus  tarder.  On  y associera  certaines  prépara- 
tions bactéricides  d’argent  colloïdal  comme  le  collargol  ou  Yélectrargol. 

B.  Péricardite  avec  épanchement.  — a.  Traitement  médical.  — 
Lorsque  la  maladie  est  entrée  dans  la  seconde  période  et  que  l'épan- 
chement péricardique  est  constitué,  on  doit  recourir  à l’application 
de  vésicatoires  volants,  recouverts  de  poudre  de  camphre,  en  prati- 
quant rigoureusement  l’antisepsie  locale  de  la  peau  avant  l’application 
de  ces  emplâtres  vésicants,  de  même  que  dans  le  pansement  quotidien. 
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A l’intérieur,  on  prescrira  lès  purgatifs,  les  agents  diurétiques  et  les 
sudorifiques. 

Les  purgatifs  salins  (sulfate  de  soude,  sulfate  de  magnésie,  phos- 
phate de  soude,  sel  de  Seignette,  etc.)  seront  choisis  de  préférence  ; 
quelques  auteurs  recommandent  le  calomel,  à cause  de  sa  double  action 
purgative  et  diurétique. 

Les  agents  diurétiques  sont  d’ordre  variable  : 

Le  plus  souvent  on  aura  simplement  recours  au  lait  et  aux  diuré- 
tiques simples. 

Le  lait  doit  être  prescrit  à l’exclusion  de  tout  autre  aliment,  si  l’on 
veut  obtenir  le  maximum  d’effet  diurétique  : on  le  donnera  à la 
dose  de  2 à 3 litres  par  vingt-quatre  heures,  par  prises  fractionnées 
l ouïes  les  heures  et  demie  ou  toutes  les  deux  heures  environ. 

Le  lactose  ou  sucre  de  lait,  vivement  recommandé  par  G.  Sée,  no  donne 
souvent  que  desrésultatsdouteux.  La scille  est  employée  seule  ou  concur- 
remment avec  la  digitale  ; on  se  souviendra  que  la  plupart  de  ses  prépa- 
rations sont  irritantes  et  peuventdonner  lieu  à des  nausées,  à des  vomis- 
sements, à de  la  diarrhée;  son  emploi  demande  quelques  précautions. 
C’est,  en  somme  un  médicament,  peu  employé  aujourd’hui  et  bien  infé- 
rieur à la  théobromine. 

La  théobromine , dont  l'action  diurétique  est  très  puissante,  sera  tout 
particulièrement  conseillée  ; quoique  non  toxique  et  généralement  très 
bien  supportée,  elle  produit  quelquefois  un  peu  d’excitation  cérébrale; 
on  évitera  de  la  prescrire  dans  la  soirée,  dans  le  cas  où  elle  pourrait 
donner  de  l’insomnie. 

Les  sudorifiques  recommandés  par  quelques  auteurs  sont  générale- 
ment fort  peu  employés. 

Cette  médication  complexe,  sagement  ordonnée,  est  souvent  suffi- 
sante pour  faciliter  la  résorption  de  l’épanchement  péricardique  surtout 
dé  origine  rhumatismale  et  d’abondance  moyenne  ; il  arrive  quelquefois 
néanmoins  que  l'épanchement  augmente,  distende  peu  à peu  le  sac  péri- 
cardique ets'accompagned’affaiblissementcardiaque  avec  menace  immi- 
nente de  suffocation  : cyanose,  dyspnée,  pouls  petit,  irrégulier,  défail- 
lances, lipothymies,  etc.  ; c’est  alors  qu’il  faut  recourir  sans  plus  tarder 
à la  ponction  du  péricarde. 

b.  Paracentèse  du  péricarde.  — Cette  opération  proposée  par 
Rioland  (1648),  puis  par  Sénac  (1794)  et  discutée  théoriquement  par  Van 
Swieten  et  par  Corvisart,  fut  tentée  pour  la  première  fois  par  Desault 
en  1798.  Plus  tard  elle  fut  renouvelée  avec  des  succès  variables  par  un 
assez  grand  nombred’auteurs  : on  cite  surtout  uneopération  pratiquée  par 
Schuh  (1840)  (celle-ci  après  une  erreur  de  diagnostic,  une  tumeur  du 
médiastin  ayant  été  prise  pour  un  épanchement  péricardique),  puis  les 
cas  opérés  par  Jowet,  Schonberg,  Kyber,  Romero,  Rosenslein  (chez  un 
enfant  de  dix  ans),  Jobert  (de  Lamballe),  Aran,  Trousseau,  Henri 
Roger,  Parker,  Davidson,  Ivœrle  (chez  une  fillette  de  sept  ans), 
Hidd,  etc.  Les  observations  dépassent  aujourd’hui  la  centaine. 

1°  Indications  de  la  paracentèse.  — Elles  ont  été  résumées  briève- 
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ment  par  Henri  Roger  : « Grandeur  de  l’épanchement,  urgence  d’acci- 
dents qui  menacent  la  vie,  telles  doivent  être  pour  l’opérateur  les  deux 
conditions  décisives.  » 

La  première  condition  : l’abondance  de  l’épanchement,  est  souvent 
fort  délicate  à établir;  c’est  pourquoi  l’urgence  de  l’opération  repose 
moins  sur  les  signes  physiques  que  sur  les  troubles  fonctionnels  et  sur 
l'état  général  du  malade.  On  tiendra  compte  surtout  des  signes  d’affai- 
blissement du  myocarde  : faiblesse  extrême  des  contractions  cardiaques, 
pouls  petit,  filiforme,  arythmique,  angoisse  précordiale,  tendance  aux 
lipothymies,  etc.  ; de  même,  on  sera  vivement  frappé  de  la  dyspnée 
extrême  du  patient,  de  la  bouffissure  et  de  la  cyanose  de  la  face,  enfin 
des  menaces  de  suffocation  imminente  qui  accompagnent  le  moindre 
mouvement  dans  le  lit. 

L 'utilité  de  la  paracentèse  a été  vivement  discutée  par  plusieurs  clini- 
ciens anglais1 2  : West  dit  qu  elle  est  rarement  nécessaire  dans  la  péri- 
cardite rhumatismale  où  la  résorption  se  fait  généralement  toute  seule, 
Lees  est  du  même  avis,  Parkinson,  Morison  déclarent  que  si  l'évacua- 
tion est  nécessaire,  il  est  préférable  de  s’adresser  de  suite  au  traitement 
chirurgical  plutôt  que  de  courir  les  risques  d'une  paracentèse.  Celle-ci 
cependant  dans  des  cas  graves,  peut  s’imposer  comme  opération  d’ur- 
gence. 

Lorsque  l’épanchement, même  sans  être  très  considérable,  s’accompagne 
d’un  état  général  mauvais,  par  de  la  fièvre  avec  grandes  oscillations 
par  des  sueurs  profuses,  des  frissons,  une  teinte  plombée  de  la  peau, 
un  amaigrissement  progressif  et  les  signes  habituels  de  la  fièvre  hec- 
tique, on  doit  craindre  la  transformation  purulente  de  l’épanchement  ; 
dans  ce  cas,  la  paracentèse  est  encore  indiquée. 

2°  Technique  opératoire.  — Avant  tout,  une  ponction  exploratrice 
avec  la  seringue  de  Pravaz  rendue  aseptique  établira  d’abord  le 
diagnostic. 

Le  malade  sera  ensuite  soulevé  légèrement  sur  le  lit  et  appuyé  sur  des 
oreillers;  puis  on  s’occupera  de  suite  de  déterminer  V espace  intercostal 
dans  lequel  va  être  pratiquée  la  ponction.  Sur  ce  point  particulier,  il 
existe  de  grandes  divergences  entre  les  auteurs,  et  le  lieu  de  la  ponction  a 
varié  ainsi  suivant  les  opérateurs,  depuis  le  troisième  espace  intercostal 
jusqu’au  huitième.  Après  Steavenson,  Lôbel,  Mader  et  d’autres,  qui 
ponctionnaient  dans  le  troisième  espace , la  plupart  des  auteurs,  suivant 
les  indications  de  Trousseau  et  de  Jobert  (de  Lamballe),  ont  choisi  le 
quatrième  ou  le  cinquième  espace  ; Béhier,  Maurice  Raynaud,  Dieulafoy  - 
partagent  cette  manière  de  voir.  Henri  Roger  acceptait  cette  localisa- 
tion, etajoutait  que  la  ponction  doit  être  faite  à3  ou  4 centimètres  environ 
du  sternum3;  car,  en  piquant  la  paroi  trop  près  de  cet  os,  on  s’expose  à 
blesser  l’artère  mammaire  interne;  en  piquant  trop  loin,  à toucher  le  cœur. 


1.  Royal  Societ.  of  medicine,  London,  février  et  mars  1910. 

2.  Dieulafoy,  Soc.  mèd.  des  hôp.,  Paris,  1868,  et  Acad,  de  méd .,  1875. 

«L  Henhi  Roger,  Soc.  méd.  des  hôp 18G8,  et  Acad,  de  méd.,  1875. 
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A 4 centimètres  du  sternum,  au  contraire,  on  tombe  sur  une  sorte  de 
région  neutre,  où  la  plèvre  est  assez  éloignée  du  péricarde  pour  n’être 
pas  blessée,  et  où,  la  distension  de  la  séreuse  aidant,  on  a grande  chance 
d’atteindre  la  collection  liquide.  En  vertu  de  cette  remarque,  la  plupart 
des  auteurs  ponctionnent , à gauche  du  sternum,  dans  le  quatrième  ou  le 
cinquième  espace  (ce  dernier  de  préférence,  car  il  est  plus  proche  de  la 
pointe  du  cœur),  à une  distance  de  4^6  centimètres  en  dehors  du  rebord 
de  cet  os. 

Cependant,  en  opérant  suivant  ces  règles  précises  et  en  choisissant  le 
lieu  d'élection  classique,  on  n’est  point  à l’abri  de  tout  danger.  Le  ven- 
tricule droit,  en  effet,  esten  rapport  avec  la  paroi  thoracique  à ce  niveau, 
et  pour  peu  que  le  liquide  péricardique  ne  soit  pas  largement  interposé 
entre  le  cœur  et  l’espace  intercostal,  on  peut  blesser  le  cœur  avec  le 
trocart.  Pareil  accident  est  arrivé  à Bouchut,  à Barlow,  à Baizeau,  à 
Henri  Roger  et  à quelques  autres. 

C’est  pourquoi  Rendu  \ s’inspirant  des  considérations  précédentes,  a 
établi  qu’on  ne  pouvait  suivre  une  règle  unique  pour  tous  les  cas.  Il 
remarque  que  le  liquide  de  l’épanchement  s’accumule  toujours  à la  base 
du  péricarde,  vers  la  région  diaphragmatique.  L’abaissement  de  la  so- 
norité gastrique  est  le  meilleur  indice  des  progrès  de  la  collection 
liquide.  Or,  dans  ce  mouvement  d’abaissement  du  diaphragme,  il  n’est 
nullement  probable  que  la  pointe  du  cœur  continue  forcément  à reposer 
sur  la  face  convexe  du  trèfle  aponévrotique,  puisque  l’organe  est  retenu 
en  haut  par  le  faisceau  des  gros  vaisseaux  : aorte  et  artère  pulmonaire. 
Le  cœur  est  certainement  refoule  en  haut  et  en  arrière,  et  pour  peu  que 
la  voûte  du  diaphragme  s’abaisse,  il  reste  entre  la  pointe  du  cœur  et  la 
cloison  diaphragmatique  un  espace  appréciable.  En  ce  point,  une  ponc- 
tion sera  suivie  de  succès  et  exempte  de  danger,  parce  que  c’est  là  que 
le  liquide  s’amasse  en  plus  grande  quantité,  et  qu’en  rasant  la  limite 
supérieure  du  diaphragme,  on  est  sûr  de  ne  pas  blesser  le  ventricule. 

Donc,  toutes  les  fois  qu’on  pourra  constater,  pendant  plusieurs  jours, 
l’abaissement  progressif  du  diaphragme  avec  des  signes  certains  d’épan- 
chement péricardique,  on  atteindra  sûrement  la  collection  liquide,  eyi 
ponctionnant  du  côtéjjauche  à 1 centimètre  environ  au-dessus  de  la  limite 
inférieure  de  la  matité  ; tantôt  ce  sera  dans  le  sixième , tantôt  dam  le  sep- 
tième espace  intercostal  qu'on  opérera,  même  dans  le  huitième,  comme 
dans  un  cas  particulier  de  Potain,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 
En  agissant  ainsi,  on  risque  tout  au  plus  de  blesser  le  feuillet  de  réflexion 
de  la  plèvre  ou  encore  une  lame  mince  de  poumon,  ce  qui  n’a  aucune 
gravité. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  de  grand  épanchement  la  ponction  a 
pu  être  pratiquée  sur  le  bord  droit  du  sternum  (Wilson). 

3"  Opération.  — Après  les  précautionshabituelles  les  plus  minutieuses 
d’asepsie  de  la  peau  au  niveau  du  champ  opératoire,  ainsi  que  celle  des 


1.  Rendu,  Soc.  méd.  des  hôp.,  Paris,  1882,  et  Clin,  méd.,  t.  II,  1890. 
b \ r ié,  3°  édit. 
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instruments  cl  des  mains  de  l’opérateur  lui-même,  on  procède  à l’opéra- 
tion proprement  dite. 

Dans  les  premières  interventions  telles  que  celles  de  Trousseau,  d’Aran, 
île  Roux,  on  incisait  d’abord  couche  par  couche  avec  le  bistouri,  avant 
d’enfoncer  le  trocart.  Aujourd’hui,  après  avoir  déterminé  avec  soin  le 
lieu  d’élection  et  anesthésié  la  peau  chez  les  malades  pusillanimes,  avec 
l’appareil  de  Richardson,  les  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle,  de 
chloréthyle,  le  stypage,  la  cocaïne;  on  doit,  pour  plus  de  sûreté,  faire 
cV abord  une  ponction  exploratrice  avec  la  seringue  de  Pravaz;  on  prend 
ensuite  le  trocart  le  plus  fin  de  l’appareil  aspirateur  de  Potain,  et  non 
l’aiguille  qui  peut  écorcher  le  cœur  avec  sa  pointe,  puis  on  pénètre  dans 
le  thorax,  par  un  coup  droit  d'avant  en  arrière , car  en  ponctionnant 
trop  obliquement,  on  s’expose  à glisser  sur  le  péricarde  épaissi  qui  fuit 
devant  l’instrument,  et,  par  suite,  à faire  une  ponction  sèche,  comme 
dans  des  faits  de  Trousseau,  d’Aran,  de  Henri  Roger,  par  exemple.  On 
pénétrera  avec  une  grande  lenteur , et  si  par  hasard  on  touchait  le  cœur, 
on  sentirait  immédiatement  les  battements  communiqués  à l’instru- 
ment : on  s’arrêterait  alors  et  on  pourrait  en  être  quitte  pour  une 
simple  piqûre  au  cœur,  sans  importance  grave,  le  plus  souvent. 

Quand  l’opération  est  terminée,  et  le  liquide  évacué,  l’instrument  peut 
toucher  le  cœur,  on  sent  alors  des  battements  rythmiques;  pour  éviter 
d’irriter  ou  de  blesser  le  cœur , on  fait  alors  basculer  le  trocart  de  façon 
à lui  donner  une  position  parallèle  au  ventricule  (Dieulafoy).  Dès  que  tout 
est  terminé,  on  applique  localement  un  léger  pansement  antiseptique. 

Quelques  auteurs,  comme  C.  Paul,  sont  d'avis  de  ne  point  recourir 
aux  appareils  aspirateurs,  qui  détermineraient  une  symphyse  cardiaque 
après  que  la  majeure  partie  du  liquide  a été  évacuée.  Ce  médecin  pro- 
pose de  laisser  la  canule  en  place  pendant  une  heure  environ,  de  façon 
à laisser  s’écouler  très  lentement  le  liquide,  retenu  d’ailleurs  le  plus  sou- 
ventpar  des  adhérences  etdes  brides.  En  outre,  en  nepratiquant  pas  l’as- 
piration, on  verrait  le  liquide  sortir,  d’abord  en  jets  saccadés  correspondant 
au  pouls,  puis  en  bavant,  ce  qui  établirait  qu’on  a bien  pénétré  dans  le 
péricarde  et  non  dans  la  plèvre.  Au  contraire,  si  l'on  ponctionnait  un 
hydrothorax,  le  jet  serait  d’abord  continu,  puis  intermittent,  avec  sac- 
cades rythmées  par  les  mouvements  respiratoires. 

Ces  raisons  ne  manquent  point  de  valeur,  mais  il  paraît  préférable 
d’employer  l'aspiration,  lentement  et  méthodiquement  conduite,  et  avec 
les  précautions  antiseptiques  d'usage. 

En  général,  l’évacuation  du  liquide  se  fait  facilement  ; dans  quelques 
cas  cependant,  le  liquide  cesse  brusquement  de  couler,  on  est  alors 
obligé  de  déboucher  plusieurs  fois  la  canule  du  trocart  avec  un  mandrin 
pour  la  débarrasser  des  flocons  fibrineux  qui  l’obturent. 

Après  l’évacuation  de  l’épanchement,  le  malade  éprouve  un  soulage- 
ment rapide;  malheureusement  le  liquide  peut  se  reproduire  quelques 
jours  après,  et  plusieurs  ponctions  successives  deviennent  nécessaires. 
C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  de  péricardite  hémorragique,  on  dut  faire 
quatre  ponctions  à un  jour  d’intervalle,  puis  les  renouveler  encore;  au 
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total,  le  malade  fut  ponctionné  seize  fois  ; la  mort  survint  un  mois  après 
la  dernière  opération,  et  on  trouva  à l’autopsie  une  symphyse  cardiaque 
(Giiurton,  1891).  Plus  de  quinze  ans  auparavant,  Moore  (1875)  avait  pra- 
tiqué six  ponctions  chez  le  meme  enfant.  Pour  éviter  le  retour  de  l’épan- 
chement, Aran  a conseillé  autrefois  de  faire  suivre  l’évacuation  d’une 
injection  de  teinture  d'iode  iodure'e. 

Delorme  et  Mignon  1 ont  proposé  un  procédé  nouveau  de  paracentèse 
du  péricarde,  dont  la  caractéristique  consiste  dans  le  décollement  et  la 
réclinaison  du  bord  pleural  gauche,  recherché  systématiquement  der- 
rière le  sternum;  cette  méthode  aurait  pour  avantage  d’éviter  la  ponction 
de  la  plèvre  et  la  blessure  de  l’artère  mammaire  interne.  La  manœuvre 
est  la  suivante  : après  avoir  pratiqué,  à cheval  sur  le  bord  sternal  gauche 
au  niveau  du  quatrième  ou  du  cinquième  espace  intercostal,  une  petite 
incision  cutanée,  on  engage  l’aiguille  d’un  aspirateur  au  ras  du  sternum. 
L’aiguille  suit  exactement  le  bord  sternal,  puis  la  face  postérieure  de  cet 
os  dans  une  étendue  de  1 centimètre;  cela  fait,  elle  est  poussée  directe- 
ment en  bas  et  un  peu  en  arrière,  à une  profondeur  de  quelques  centi- 
mètres jusqu  a ce  que  le  liquide  pénètre  dans  l’aspirateur.  L’aiguille, 
longeant  ainsi  la  face  anlérieure  du  cœur,  pénètre  dans  le  sinus  péri- 
cardique antéro-inférieur,  haut  et  profond  de  quelques  centimètres. 
Nicolas2  a publié  un  cas  de  guérison  obtenue  par  ce  procédé  dans  un  cas 
de  péricardite  grave  d’origine  rhumatismale.  Plus  tard  Jaboulay  3 a 
recommandé  dans  le  cas  de  grand  épanchement  Y incision  de  3 centi- 
mètres environ,  dans  le  sixième  espace  intercostal  gauche  et  parallèle 
à lui,  à partir  d’un  travers  de  doigt  en  dehors  du  bord  du  sternum  pour 
éviter  l’artère  mammaire  interne  ; puis,  arrivé  sur  la  face>  antérieure  de 
la  séreuse,  on  ouvre  le  péricarde  (péricardotomie)  avec  la  pointe  d’une  pince 
hémostatique,  dont  les  mors  sont  écartés  une  fois  introduits,  pour  élar- 
gir l'orifice.  Si  l’incision  était  impossible,  on  pratiquerait  la  ponction  au 
moment  de  l’inspiration,  parce  que  cet  auteur  a constaté  avec  le  doigt 
que  c’est  pendant  ce  temps  de  la  respiration  que  la  pointe  du  cœur  est 
le  plus  éloignée  de  la  paroi  antérieure  du  péricarde. 

4°  Accidents  opératoires.  — Ils  ne  sont  point  nombreux,  et  leur  pro- 
nostic est  variable. 

a.  Blessure  du  cœur.  — Elle  est  causée  par  la  pointe  du  trocart;  plu- 
sieurs observations  en  ont  été  signalées  par  Baizeau,  Henri  Roger,  Bou- 
chut,  Evans,  Barlow,  Broadbent,  Herringham,  etc.  Chez  un  enfant,  une 
dilatation  considérable  du  cœur  fut  prise  pour  une  péricardite  avec  épan- 
chement, et  le  trocart,  enfoncé  dans  le  troisième  espace,  pénétra  direc- 
tement, dans  l’oreillette  droite;  c'est  en  effet  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  qiC  on pénètre  en  pareil  cas , et  ce  lieu  d’élection  s’explique  nettement 
• par  les  rapports  du  cœur  avec  la  paroi  thoracique.  La  piqûre  du  ventri- 
cule droit,  dont  les  parois  sont  plus  épaisses  que  celles  de  l’oreillette, 


1.  Delorme  et  Mignon,  Acad,  de  méd.,  décembre  1895. 

2.  Nicolas,  Soc.  de  méd.  militaire  française , 21  avril  1910. 

3.  Jaboulay,  Lyon  Méd.,  octobre  1900. 
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présente  une  gravité  moindre  que  celle  qui  intéresse  cette  dernière  cavité. 

La  blessure  du  cœur  peut  être  suivie  d’arrêt  soudain  de  celui-ci  ame- 
nant la  mort  subite  ; cependant,  en  général,  la  piqûre  du  cœur  n’a  point 
la  gravité  qu’elle  semblerait  avoir  au  premier  abord,  d’accord  en  cela 
avec  l’expérimentation  sur  les  animaux  et  les  différents  traumatismes  du 
cœur  (plaies  par  aiguilles,  couteau,  poignard,  baïonnette,  stylet,  tran- 
chet,  etc.)  *,  qui  montrent  que  les  plaies  du  cœur  ne  sont  pas  forcément 
suivies  de  mort.  Chez  un  malade  de  S.  West1 2,  l’aiguille  pénétra  dans  le 
ventricule  droit  ; après  avoir  retiré  l’instrument,  cet  auteur  vit  se  for- 
mer sous  la  peau  un  hématome  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  cygne  qui 
se  résorba  complètement  les  jours  suivants. 

En  résumé,  la  blessure  du  cœur,  presque  inoffensive  si  elle  est  faite 
en  plein  muscle  cardiaque,  est  plus  grave  si  elle  atteint  les  sillons  où 
sont  les  artères,  les  veines  et  les  nerfs  (Deguy);  les  blessures  de  ce  genre 
ont  quelquefois  produit  des  hémopéricardes  suivis  de  mort  (Baizeau, 
Southey,  West). 

b.  Blessure  de  V artère  mammaire  interne.  — On  devra  toujours  se 
mettre  en  garde  contre  la  possibilité  d’une  pareille  complication,  en  se 
rappelant  que  l'artère  se  trouve  à 0^,008  ou  0m,010  en  dehors  du  bord 
gauche  du  sternum. 

c.  Entrée  de  l'air  dans  la  plèvre.  — Trousseau  pense  que  cette  com- 
plication, due  à la  pénétration  du  trocart  dans  le  cul-de-sac  pleural  anté- 
rieur gauche,  n'est  point  chose  rare. 

La  conséquence  de  ce  traumatisme  n’est  pas  rigoureusement  grave, 
si  l’épanchement  péricardique  est  aseptique;  cependant  c’est  à la  suite 
d’une  pénétration  brusque  du  liquide  dans  la  cavité  pleurale  que  Trous- 
seau constata  chez  un  malade  une  attaque  d’épilepsie. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  péricardite  purulente,  le  pronostic  est  beaucoup 
plus  grave,  et  dans  un  cas  rapporté  par  Nixon  (1876),  un  épanchement 
séro-purulent  du  péricarde  donna  lieu  à une  pleurésie  purulente  avec 
congestion  pulmonaire. 

5°  Valeur  thérapeutique  de  la  paracentèse  du  péricarde.  — La 
valeur  thérapeutique  de  la  paracentèse  du  péricarde  devrait  être  con- 
sidérée comme  très  médiocre,  si  l’on  s'en  rapportait  à la  statistique 
dressée  en  1875  par  H.  Roger.  Sur  14  observations,  un  seul  fait  de  gué- 
rison définitive  avait  été  noté,  six  fois  la  mort  était  survenue  de  un  à 
cinq  jours  après  l’opération,  trois  fois  au  bout  de  quelques  semaines; 
mais  des  observations  plus  récentes  réunies  au  nombre  de  65  par  Hin- 
denlang  3 donnent  21  cas  de  guérison  ou  d’amélioration,  soit  32  0/0  de 
succès.  Sur  un  total  de  79  cas,  West  trouve  45,5 0/0de succès.  Bernheim, 
reprenant  ces  statistiques,  note  que  sur  46  cas  île  paracentèse,  il  y eut 
19  guérisons  et  27  cas  de  mort,  et  en  réunissant  toutes  les  observations 
publiées,  il  trouve  une  moyenne  de  35  0/0  de  guérison. 


1.  I. oison,  Blessures  du  péricarde  et  du  cœur,  etc.,  Rev.  de  Chirurgie , 1899. 

2.  S.  West,  Rogal  Society  of  medicine , London,  22  février  et  3 mars  1910. 

3.  Uindenlang,  Deulscfi.  Avch.  f.  ldi».  )»ed.,  18'9. 
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Dans  les  insuccès,  la  mort  est  survenue  clans  un  espace  de  temps  va- 
riant de  quelques  heures  à quelques  jours.  Le  plus  grand  nombre  des 
décès  est  dù  à la  nature  tuberculeuse  de  l’affection,  et  le  plus  petit  au 
rhumatisme.  Sur  les  19  guérisons,  5 survinrent  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme, 5 autres  dans  des  cas  de  scorbut,  3 dans  la  tuberculose,  6 fois  la 
nature  resta  indéterminée. 

En  résumé,  la  paracentèse  clu  péricarde  doit  être  considérée  seulement 
comme  une  opération  d'urgence,  dans  les  cas  graves,  lorsque  l'abondance 
de  l’épanchement  comprime  le  cœur  au  point  de  déterminer  du  collap- 
sus  et  de  la  suffocation  immédiate  ; avec  les  règles  indiquées  et  les 
moyens  dont  nous  disposons  actuellement,  Y opération  \\c  peut  plus  être 
redoutée  et  donne  la  guérison  clans  le  tiers  des  cas  environ  ; la.  gravité  du 
pronostic  ne  dépend  pas  de  V opération,  mais  de  la  nature  de  ï épanchement 
de  Y état  du  cœur,  et  de  Y état  général  du  malade. 

Au  point  de  vue  de  la  nature  de  l’affection,  les  statistiques  montrent, 
ce  qu’il  était  facile  de  prévoir  d’ailleurs,  que  la  guérison  est  la  règle  dans 
la  péricardite  séreuse,  &' origine  rhumatismale  ; ainsi  sur  10  cas  de  ponc- 
tion résumés  par  Rendu,  il  y eut  10  guérisons;  elle  est  encore  assez  fré- 
quente dans  la  péricardite  purulente. 

H.  Roger  conseillait  de  s’abstenir  dans  la  péricardite  hémorragique, 
parce  qu’il  la  considérait  comme  liée  à des  hémorragies  multiples,  et 
pour  lui  c’était  la  généralisation  de  celles-ci  plutôt  que  leur  localisation, 
qui  en  rendait  le  pronostic  grave. 

Maurice  Raynaud  ne  partageait  point  cette  opinion,  et  comme  preuve 
à l’appui,  il  publia  une  statistique  de  neuf  cas  de  péricardite  hémorra- 
gique traités  par  la  paracentèse  ; il  y eut  cinq  guérisons  et  quatre  cas  de 
mort.  Dans  un  travail  plus  récent,  Sears1  a rapporté  un  cas  de  péricar- 
dite hémorragique  à pneumocoque,  guérie  par  la  ponction  aspiratrice 
du  péricarde;  il  relève  en  outre  11  cas  de  péricardite  hémorragique 
ponctionnés  et  guéris;  6 étaient  liés  au  scorbut  et  3 au  rhumatisme. 

\d hémopéricarde  est  relativement  fréquent  en  Russie,  et  les  médecins 
de  ce  pays  le  traitent  souvent  par  la  ponction  ; sur  trente  cas,  il  y aurait 
eu  sept  guérisons  (Seliieim). 

6°  Contre-indications.  — Lorsque  la  péricardite  avec  épanchement 
est  de  nature  tuberculeuse  et  accompagne  des  lésions  cavitaires  avancées 
du  côté  du  poumon,  l'abstention  sera  la  règle  ; il  en  sera  de  même  lors- 
qu’un épanchement  péricardique  purulent  n'est  que  la  manifestation 
locale  d’une  maladie  infectieuse  accusée  d’autre  côté  par  des  foyers  de 
suppura  t io  n mul  fi  pies. 

Dans  l’hydropéricarde  qui  accompagne  l’anasarque,  comme  dans  la 
maladie  de  Bright,  par  exemple,  la  paracentèse  n’est  indiquée  que  dans 
les  cas  d’épanchement  très  considérable,  et  c’est  plutôt  au  traitement  de 
la  maladie  causale  qu’il  faut  s’adresser  avant  tout). 

Traitement  de  la  péricardite  aigue  chez  les  enfants.  — Il  ne  diffère 
pas  sensiblement  de  celui  que  nous  venons  de  décrire  pour  les  adultes. 


1.  Seahs,  Boston  Med.  and  Surf/.  Journ.,  septembre  1898. 
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Le  salicylate  de  soude,  la  quinine,  la  digitale,  dans  la  première  période; 
les  révulsifs,  les  diurétiques,  le  régime  lacté  dans  la  période  d’épanchc- 
ment  en  feront  presque  lous  les  frais. 

Il  va  de  soi  que  la  dose  des  médicaments  actifs  sera  proportionnée  à 
l’âge  des  petits  malades. 

Plus  tard,  lorsque  l’épanchement  péricardique  aura  disparu,  on  relè- 
vera les  forces  de  l’enfant  par  le  café,  le  vin  de  quinquina  coupés  d’eau; 
de  même,  suivant  le  conseil  de  Cadet  de  Gassicourt,  on  pourra  donner 
encore  l’arséniate  de  soude  en  solution,  à la  dose  de  1 à 1 milligramme 
et  demi  environ,  suivant  l’âge. 

Lorsqu’au  contraire  l’épanchement  n’a  aucune  tendance  à se  résorber, 
ou  se  reproduit  malgré  les  ponctions,  le  seul  traitementutile,  au  dire  de 
Weill,  serait  Y incision  large  du  péricarde.  Rosenstein  et  West,  en  agis- 
sant ainsi,  eurent  des  succès.  Dickinson  (1888),  chez  un  enfant  qui  avait 
déjà  subi  trois  ponctions  sans  amélioration,  ouvrit  le  péricarde,  le  draina, 
et  l’enfant  guérit.  Cette  méthode  compte  cependant  des  insuccès,  et  dans 
les  cas  observés  par  Ashby  et  par  Parker  1 la  mort  survint  malgré  l’in- 
tervention chirurgicale. 


PÉRICARDITE  CHRONIQUE 


Étiologie.  — Elle  s’observe  dans  deux  conditions  distinctes  : ou  bien 
elle  succédé  insensiblement  à Ja  forme  aiguë  dont  la  régression  ne  s'est 
point  opérée  complètement,  ou  bien  elle  survient  d 'emblée,  auquel  cas 
elle  s’observe,  dans  le  cours  du  mal  de  Bright , de  la  goutte  (Trousseau), 
de  la  tuberculose , chez  les  alcooliques , les  vieillards  et  les  débilites. 


Anatomie  pathologique.  — 1°  A l’autopsie,  on  trouve  des  brides 
fibreuses , plus  ou  moins  épaisses,  recouvrant  le  cœur  en  partie.  Au  ni- 
niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  base  du  cœur,  ainsi  que  vers  la 
pointe,  les  deux  feuillets  sont  quelquefois  entièrement  adhérents.  Ces 
brides,  lisses  en  certains  points,  sont  en  d’autres  régions,  inégales, 
villeuses,  et  rappelant  assez  bien  l'aspect  des  tartines  de  beurre  acco- 
lées, puis  séparées  brusquement,  que  nous  avons  décrites  déjà  dans 
la  péricardite  aiguë  à forme  exsudative. 

On  trouve  encore  fréquemment  dans  la  cavité  péricardique,  une  cuil- 
lerée à café,  ou  moins  encore,  de  sérosité  louche. 

Le  cœur  a subi  généralement  une  diminution  de  volume  appréciable, 
c'est  une  « atrophie  par  compression  » ; de  plus,  le  myocarde  est  al- 
téré, pâle,  anémié,  et  infiltré  dans  certains  points,  de  granulations 


graisseuses. 


2’  Dans  d’autres  circonstances,  on  trouve  le  cœur  enveloppé  d'une 
véritable  carapace,  * osseuse  ou  calcaire,  parfois  si  épaisse  et  si  adhérente 
au  myocarde,  qu’on  a du  recourir  à la  scie  pour  pratiquer  l'ouverture  du 


a hk eh , Ih'il.  med.  journ.,  1888. 
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cœur  (OGLE)et,  dans  un  casd’Ewart  les  deux  ventricules’élaient  comme 
encerclés  dans  une  coque  pierreuse.  Nous  verrons,  plus  loin,  à propos 
de  la  symphyse  du  péricarde,  que  celte  péricardite  chronique  calcifiante 
localisée  à la  base  des  ventricules,  a pu,  par  compression  des  valves  de 
la  bicuspide,  produire  une  véritable  sténose  mitrale.  Ces  plaques  cal- 
caires, développées  surtout  au  niveau  des  faces  antérieure  et  postérieure 
du  ventricule  droit,  sont  formées  de  brides  membraneuses,  reliquats 
d’une  péricardite  chronique  antérieure,  dans  lesquelles  des  sels  de  chaux 
se  sont  peu  à peu  déposés;  elles  sont  intercalées  entre  les  deux  feuillets 
séreux  du  péricarde,  avec  lesquels  elles  ont  contracté  des  adhérences 
intimes.  Comme  dans  l’altération  précédente,  le  myocarde  est  plus  ou 
moins  altéré. 


Symptômes.  — Il  n’est  pas  rare  de  n’en  relever  aucun , et  la  péri- 
cardite restée  lateyite  jusqu’à  la  mort,  est  trouvée  à l'autopsie  comme 
par  hasard.  • 

Si  la  maladie  fait  suite  à la  forme  aiguë,  les  signes  physiques  in- 
diquent que  l’épanchement  persiste  et  reste  stationnaire  : on  note  alors 
une  matité  étendue  de  la  région  précordiale,  de  la  faiblesse  grande  des 
bruits  du  cœur,  et  la  présence  de  quelques  frottements.  Ces  signes 
sont  d’ailleurs  susceptibles  de  varier,  et  il  n’est  pas  rare,  en  effet,  de 
noter  pendant  la  longue  évolution  de  la  maladie  des  poussées  aiguës  ou 
mieux  subaiguës , qui  modifient  sensiblement  l’allure  de  la  maladie.  On 
note  encore  quelquefois  des  poussées  fébriles  rémittentes,  en  même  temps 
les  malades  oppressés  d’une  façon  presque  permanente,  pâles  ou  le  teint 
terreux,  amaigris,  perdent  insensiblement  leurs  forces,  et  présentent 
bientôt  un  pouls  petit,  misérable,  des  battements  cardiaques  très  affai- 
blis et  ['eu  à peu  de  l'œdème  et  du  refroidissement  des  extrémités, 
signes  d'affaiblissement  progressif  du  myocarde.  La  maladie  peut  alors 
se  terminer  par  la  mort , suite  de  cachexie  progressive  ; A ans  d’autres  cas, 
des  exsudais  qui  recouvrent  les  feuillets  de  la  séreuse,  tendent  à s’orga- 
niser, et  peu  à peu  s’établissent  entre  eux  des  adhérences  profondes  qui 
aboutissent  à la  formation  d’une  symphyse  du  péricarde. 

Lorsque  la  péricardite  chronique  s’établit  d’emblée,  on  ne  la  décèle 
généralement  que  lorsque  l’épanchement  est  déjà  formé  ; les  troubles 
fonctionnels  sont  souvent  nuis  ou  peu  accusés. 

« 

, \ 

Traitement.  — 11  se  propose  comme  but  de  favoriser  la  résorption 
des  exsudats,  qui  ont  déterminé  les  adhérences  entre  les  feuillets  du 
péricarde;  la  médication  consiste  avant  tout  dans  l’emploi  des  iodures 
alcalins  pendant  plusieurs  mois,  avec  interruption  de  huit  à dix  jours 
par  mois;  la  dose  moyenne  variera  entre  0?r,75  et  1 gramme  par  jour. 
On  peut  s’adresser  encore  au  salicylate  et  au  benzoate  de  soude , dont 
l’action  est  surtout  indiquée  dans  les  péricardites  rhumatismales,  ou 
encore  au  calomel , qui,  outre  son  action  altérante,  produit  aussi  une 

1.  Esvaht,  Soc.  Ilarv.,  Londres,  1899. 
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révulsion  intestinale.  Comme  action  locale,  on  peut  recourir  aux  jointes 
de  feu  répétées  à plusieurs  reprises,  aux  petits  vésicatoires  volants , et 
même  à l’application  d'un  cautère  à la  poudre  de  Vienne  qu’on  entre- 
tiendra plus  ou  moins  longtemps,  et  dont  Peter  vante  tout  particu- 
lièrement les  heureux  effets. 

A l'intérieur,  on  conseillera  la  médication  tonique,  le  fer , le  quin- 
quina, les  préparations  phosphatées . 

La  fatigue  physique,  les  efforts  musculairès,  et  tout  ce  qui  peut 
surmener  le  cœur  sera  rigoureusement  proscrit. 

Dans  les  poussées  subaiguës  qui  peuvent  survenir,  le  repos , 1 esalicy- 
Jate  de  soucie  ou  les  préparations  de  quinine  sont  les  moyens  à employer. 

Enfin,  la  péricardite  chronique  peut  comporter  l’existence  d'un 
épanchement  séro-purulent ; le  traitement  est  alors  celui  du  pyopéri- 
carde. 


SYMPHYSE  DU  PÉRICARDE 

Historique.  — La  symphyse  péricardique,  ou  encore  péricardite 
adhesive f symphyse  cardiaque , n’avait  pas  échappé  aux  anciens,  mais  ils 
en  avaient  mal  interprété  les  caractères  anatomiques,  et  la  considé- 
raient comme  une  absence  congénitale  du  péricarde.  Lancisi,  le  pre- 
mier, semble  avoir  compris  la  nature  inflammatoire  de  la  lésion;  après 
lui,  Vieu ssens  et  Morgagni  essayèrent  d’en  établir  les  caractères  cli- 
niques . Sénac  et  Corvisart  connurent  l'affection,  mais  n’ajoutèrent  rien 
de  particulier  au  tableau,  d’ailleurs  diffus,  de  leurs  prédécesseurs.  Si  l’on 
en  croit  Kreysig,  Heim  décrivit  le  premier  un  des  signes  principaux  de 
la  maladie  : la  dépression  systolique  à gauche  de  l’épigastre  sous  les 
fausses  côtes.  Plus  tard,  Sanders  signala  l’ondulation  qu’on  observe 
parfois  à la  région  précordiale;  mais  les  caractères  de  l’affection  ont  été 
définitivement  mis  en  lumière  depuis  les  travaux  de  Williams,  Skoda, 
Aran.  Friedreich  et  plus  récemment  par  ceux  de  Jaccoud  et  de  Biegel, 
les  mémoires  de  S.  Barrs  ( 1 876),  la  thèse  de  Morel-Lavallée  (1880),  celles 
de  F.  Durand  (1894),  de  Manesse  (1895);  et  surtout  par  l’intéressante 
revue  de  Potain  '. 


Étiologie.  — Age.  — La  plus  grande  fréquence  se  rencontre  chez  les 
adolescents  de  quinze  à vingt  ans  (Potain);  sur  43  cas  vérifiés  à l’au- 
topsie, Cerf  (1875)  en  a trouvé  3 de  un  à dix  ans  et  15  de  dix  à vingt. 
On  en  a signalé  quelques  cas  chez  les  enfants  et  même  à la  naissance 
(Billard)  par  reliquat  d’une  péricardite  fœtale. 

Causes.  — Les  adhérences  du  péricarde  étant  presque  toujours  la 
conséquence  d’un  travail  morbide,  soit  aigu,  soit  ancien  sur  la  séreuse 
externe  du  cœur,  l’étiologie  de  la  symphyse  cardiaque  se  rapproche  de 
celle  de  la  péricardite.  On  trouvera  donc  comme  causes  : le  rhuma- 
tisme articulaire  aicju , le  rhumatisme  chronique  (Cowml,,  1861  ; Ball,  1806), 


1.  Potain,  «Clin.  méd.  de  la  Charité»,  1894. 
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la  scarlatine , les  a /fret  ions  pleur  o-pulmonair  es ; la  plèvre  est  assez  sou- 
vent le  siège  de  l'inflammation  primitive,  qui  plus  tard  gagne  le  péri- 
carde et  engendre  les  adhérences. 

Lorsque  la  symphyse  cardiaque  résulte  d’un  processus  chronique,  la 
tuberculose  en  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  (Cornie)  : d’après 
une  statistique  déjà  ancienne  de  Leudet  ’,sur  58  faits  observés,  32  fois  la 
symphyse  accompagnait  une  affection  organique  du  cœur , et  21  fois  elle 
était  d'origine  tuberculeuse  ; pour  Hayem  et  Tissier,  cette  fréquence 
serait  encore  plus  considérable,  et  leur  statistique  montre  que  la  sym- 
physe était  tuberculeuse  24  fois  sur  38. 

D’autres  causes  importantes  de  symphyse  doivent  encore  être  signa- 
lées : le  mal  de  Bright  (20  fois  sur  285  cas;  Sibson)  ; et  plus  rarement 
Y artériosclérose  et  Y alcoolisme.  Des  causes  locales  peuvent  encore,  par 
irritation  de  voisinage,  favoriser  la  production  de  la  symphyse  car- 
diaque : citons  Y emphysème  avec  double  pleurite  adhésive,  l’inflammation 
chronique  du  tissu  conjonctif  du  médiastin,  donnant  lieu  à la  médias- 
tino-péricardite  chronique,  les  tumeurs  du  médiastin,  le  kyste  hydatique 
(Bàrlow),  les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l’aorte  (Aran,  Leclerc  et 
Mouriouand). 


Gilbert  et  Garnier 1  2 ont  décrit  sous  le  nom  de  symphyse  péricardo- 
perihépatique,  une  lésion  scléreuse,  de  cause  encore  obscure,  caractérisée 
à la  fois  par  une  symphyse  cardiaque  et  par  une  symphyse  périhépatique 
associées,  avec  cette  particularité,  que  les  lésions,  d’abord  limitées 
aux  séreuses  d’enveloppe  ont  tendance  à envahir  le  cœur  et  le  parenchyme 
hépatique  sous-jacents,  pour  former  une  variété  particulière  de  sclérose 
périviscérale.  Ces  auteurs  en  ont  réuni  11  cas;  quelquefois  les  lésions 
envahissent  le  péricarde,  le  péritoine,  les  plèvres,  formant  ainsi  une 
inflammation  étendue  à toutes  les  séreuses,  répondant  à ce  type  clinique 
des  périviscérites,  décrit  par  Huchard  et  Deguy3 4,  Heidemann.  Enfin 
Hobbs  (1896)  a cité  un  cas  où  un  anévrysme  de  la  paroi  cardiaque  avait 
donné  naissance  par  irritation  de  voisinage  à une  symphyse  cardiaque. 
La  simultanéité  des  deux  affections  avait  déjà  été  signalée  (Rendu, 
Trenel  5). 


Age.  — On  a rencontré  la  symphyse  chez  le  nouveau-né  (Billard)  et 
à l'âge  de  trois  mois  (Bednar);  ce  serait  le  reliquat  d’une  péricardite 
fœtale.  Cerf  (de  Zurich  ; 1875)  relevant  43  cas  de  symphyse  péricardique 
en  trouve,  3 de  un  à dix  ans,  8 de  vingt  à trente  ans,  7 de  soixante 
à soixante-dix  ans;  le  maximum  de  fréquence  serait  de  dix  à vingt  ans 
où  les  cas  observés  s’élèvent  à 15. 

Fréquence.  — D’après  Leudet,  la  fréquence  de  la  symphyse  partielle 
serait  de  5,8  sur  100  autopsies  et  de  2,5  0/0  pour  la  symphyse  totale. 

Sibson,  sur  651  cas,  trouve  52  fois  des  adhérences  générales  et  6 fois 


1.  Leudet,  Arch.  yen.  de  Méd.,  1862. 

2.  Gilbert  et  Garnier,  Soc.  de  biol janvier  1898. 

3.  Huchard  et  Ükguy,  Rev.  yen.  de  c/in.  et  de  Lhérap.,  décembre  1897. 

4.  Trenel,  Soc.  anal.,  Paris  1894. 
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seulement  des  brides  partielles;  enfin,  sur  324  cas  de  péricardite  relevés 
à la  Charité,  de  Berlin,  il  y avait  136  cas  de  symphyse.  Potain  prétend 
qu’on  rencontre  les  adhérences  péricardiques  une  fois  sur  vingt  autop- 
sies. 

Anatomie  pathologique,  a.  Adhérences.  — Les  adhérences  sont 
générales  ou  partielles. 

1°  Les  adhérences  généralisées  (péricardite  oblitérante  ; ankylosé  du 
cœur)  sont  assez  rares,  et  le  plus  souvent  on  peut,  par  une  traction 
légère,  séparer  les  deux  feuillets  du  péricarde.  Lorsqu’elles  sont  de 
date  récente,  ces  adhérences  sont  molles,  lâches,  hérissées  de  petites 
houpes  fibrineuses  vascularisées,  irrégulières,  enchevêtrées  et  qui,  par 
leur  séparation,  rappellent  l’aspect  d’un  gâteau  de  miel. 

Plus  anciennes,  les  brides  forment  des  tractus  conjonctifs,  durs,  ré- 
sistants, fibreux,  de  plusieurs  millimètres  d’épaisseur,  qui,  par  leur  en- 
trecroisement, cloisonnent  la  cavité  péricardique  en  plusieurs  loges 
remplies  de  liquide  louche,  séro-purulent  et  quelquefois  hématique,  ou 
encore  de  petites  masses,  molles,  caséeuses,  reliquat  de  l’épanchement 
envoie  de  régression. 

Enfin,  les  adhérences  très  anciennes  peuvent  être  entièrement  organisées 
et  le  cœur  est  pour  ainsi  dire  emprisonné  dans  une  sorte  de  sac  dur,  fi- 
breux, inextensible , qui  l’enserre  totalement  à la  façon  d’une  carapace  : 
la  séparation  en  feuillets  n’est  plus  possible,  et  la  cavité  péricardique 
est  complètement  oblitérée  [péricardite  oblitérante , ankylosé  du  cœur, 
(Stores, Bouillaud),  absence  congénitale  du  cœur].  Lorsqu’il  en  est  ainsi, 
les  lésions  rayonnent  pour  ainsi  dire  en  dehors  du  péricarde  lui-même, 
et  les  adhérences  peuvent  s’étendre,  dans  le  médiastin,  vers  l’aorte,  les 
plèvres,  la  cage  thoracique,  etc. 

Nous  avons  vu  précédemment  que,  dans  quelques  circonstances,  ces 
adhérences  peuvent  subir  la  transformation  cartilagineuse,  ou  encore 
s’infiltrer  de  concrétions  calcaires,  ou  ossi formes. 

2°  Les  adhérences  partielles  (33  fois  sur  58  cas  ; Leudet)  sont  plus 
fréquentes  et  se  rencontrent  de  préférence,  ainsi  que  Sibson  l’a  montré, 
dans  les  régions  les  moins  mobiles  du  cœur:  le  long  du  sillon  interventri- 
culaire, au  bord  externe  du  ventricule  gauche,  au  côté  externe  de  l’oreil- 
lette droite.  A la  base,  on  les  trouve  au  niveau  du  cul-de-sac  péricardique 
qui  enveloppe  l’origine  des  gros  vaisseaux.  On  les  rencontre  encore  dans 
les  parties  déclives  là  où  le  liquide  a séjourné  le  plus  longtemps  : face 
postérieure  de  l'oreillette  gauche  et  des  ventricules. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  qui  a été  dit  précédemment  au  sujet 
de  la  nature  des  plaques  laiteuses  regardées  par  Peter  comme  dues  au 
frottement  du  cœur,  et  par  la  plupart  des  auteurs,  comme  relevant  de 
l’inflammation  chronique  partielle  du  péricarde. 

Telle  est  la  symphyse  du  péricarde  dite  rhumatismale,  c’est-à-dire  la 
plus  fréquente;  lorsqu’il  s’agit  d’une  symphyse  tuberculeuse,  on  trouve 
entre  les  deux  feuillets  devenus  fibro-caséeux,  des  îlots  jaunâtres,  des 
foyers  grisâtres,  caséeux,  quelquefois  du  volume  d'une  noisette  ; par 
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place  on  rencontre,  sur  le  feuillet  externe  surtout,  un  semis  de  granu- 
lations tuberculeuses  (voir  Péricardite  tuberculeuse). 


b.  Lésions  de  voisinage.  — La  symphyse  péricardique  est  rarement 
isolée,  et  presque  toujours  des  brides  fibreuses  unissent  le  péricarde  aux 
parties  avoisinantes  (péricardite  externe),  à la  plèvre,  au  sternum,  aux 
côtes,  au  médiastin;  en  arrière,  à l’aorte,  à l’oesophage  et  au  rachis; 
de  là  une  véritable  médiastinite,  désignée  par  Kussmaul  sous  le  nom  de 
me'diastino-péricardiie  calleuse , dans  laquelle  le  tissu  conjonctif  se  trouve 
transformé  en  une  sorte  de  nappe  fibreuse,  Jardacée,  englobant  tous  les 
organes  intra-médiastinaux  et  comprime  les  vaisseaux. 

Enfin,  dans  quelques  circonstances,  la  symphyse  cardiaque  est  asso- 
ciée à une  symphyse  périhe'patique , produites  certainement  toutes 
d’eux,  par  la  même  cause  encore  inconnue  ; cette  double  localisation 
s'explique  sans  doute  par  les  rapports  lymphatiques  des  deux  séreuses, 
enfin  on  peut  rencontrer  encore  une  symphyse  pleurale , en  sorte  que  les 
organes  thoraciques  apparaissent  comme  soudés  les  uns  aux  autres. 

On  a signalé  quelques  cas  plus  rares  de  symphyse  calcifiante  du  péri- 
carde avec  calcification  parfois  extrêmement  étendue.  Celte  lésion,  qui  a 
pu  cliniquement  passer  inaperçue  ne  se  manifeste  que  lorsqu’elle  vient  à 
comprimer  un  orifice  pour  en  déformer  la  structure  ou  en  gêner  le  fonc- 
tionnement. Dans  un  cas  curieux  de  Pallasse ',  on  trouva  une  sorte  de 
collier  calcaire  entourant  la  base  des  ventricules;  une  aiguille  osseuse 
s’en  détachait  et  refoulait  la  petite  valve  de  la  mitrale  au  point  de  produire 
un  rétrécissement  mitral  relatif  dont  la  malade  présentait  tous  les  signes. 

c.  Etat  du  cœur.  — Si  la  présence  de  brides  molles  et  lâches,  n’a  pas 
d’influence  appréciable  sur  le  cœur  (Stores,  Barrs)  puisqu'il  a été  trouvé 
normal  dans  plus  du  tiers  des  cas  (Kennedy),  il  n’en  est  plus  de  même 
lorsque  les  adhérences  sont  fibreuses  et  étendues  ; mais  l’état  du  cœur 
est  alors  très  variable.  Pour  quelques-uns,  il  est  hypertrophié  avec  ou 
sans  dilatation  (Andral,  G.  Sée,  Beau):  au  contraire,  pour  Cruveilhier, 
Slokes  et  Friedreich,  Yatrophie  serait  la  règle. 

I ne  statistique  de  Kennedy  citée  par  Bernheim  (1881)  est  très 
curieuse  à ce  sujet  : sur  90  cas,  24  fois  le  cœur  était  sain  et  56  fois- 
il  était  altéré  ; dans  ce  dernier  cas,  l’hypertrophie  avec  dilatation  fut 
cinq  fois  plus  fréquente  que  l’atrophie. 

L’observation  attentive  des  faits  montre  que  l’état  du  myocarde,  au 
moment  où  se  sont  constituées  les  adhérences,  explique  la  diversité  des 
résultats,  et  que,  dans  lescasoù  le  muscle  cardiaque estnormal,  l'hyper- 
trophie du  cœur  semble  la  règle,  tel  est  du  moins  ce  qu’on  observe  dans 
1 enfance  (R.  Blache  ; Cadet  de  Gassicourt)  et  chez  les  adolescents. 
De  même  lorsqu’il  existe  avec  la  symphyse  des  lésions  valvulaires,  l’hy- 
pertrophie cardiaque  est  de  règle,  mais  paraît  surtout  imputable  à celles- 
ci,  de  même  encore  dans  le  mal  de  Bright  où  1 hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  s’observe  couramment. 

Par  opposition,  il  faut  signaler  les  faits,  où  le  cœur  enserré  de  toutes 


1.  Pallasse,  Lyon  médical , p.  509,  1908. 
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parts  dans  une  sorte  de  cuirasse  calcifiée  et  inextensible,  a subi  une 
atrophie  véritable  par  suite  décompression  (Stores,  Maurice  Raynaud). 

En  résume , il  faut  reconnaître  que  la  majorité  des  auteurs  s'accorde  à 
croire  que  la  symphyse  cardiaque  peut  par  elle-même,  sinon  créer, 
tout  au  moins  augmenter  Y hypertrophie  (Peter).  Polain  est  plus 
affirmatif  encore,  et  déclare  (pie  lorsque  la  symphyse  est  complète, 
il  y a le  plus  ordinairement  hypertrophie  du  cœur.  Celle-ci,  en  dehors 
des  causes  productrices  précédemment  énumérées,  peut  trouver  dans  la 
symphyse  elle-même  des  raisons  suffisantes  à sa  production,  et  semble 
résulter  du  surcroît  de  travail  imposé  au  cœur  par  les  adhérences  qui  le 
soudent  au  péricarde;  quant  à la  dilatation , presque  toujours  coexis- 
tante, elle  peut  s’expliquer  en  ce  que  le  péricarde  devenu  fibreux  par 
inflammation  chronique,  cesse  de  soutenir  le  cœur  à la  périphérie,  et 
l’organe,  privé  de  ce  soutien,  se  laisse  distendre. 

d.  Dans  d’autres  cas,  on  rencontre  avec  la  symphyse  cardiaque  des 
lésions  valvulaires  variées,  nées  sous  l’influence  de  la  même  action  pa- 
thogénique : rhumatisme,  maladies  infectieuses,  etc.;  enfin  Jaccoud  (1861), 
Laveran,  Hayem  et  Gilbert  fi  Barrs,  Morel-Lavallée,  etc.,  ont  signalé 
des  insuffisances  valvulaires  purement  fonctionnelles  par  dilatation  des 
cavités  cardiaques. 

Le  muscle  cardiaque  est  altéré  plus  ou  moins  profondément  : dans  les 
cas  habituels,  on  trouve  une  pénétration  du  tissu  fibreux  entre  les  fais- 
ceaux musculaires  du  cœur  comme  dans  les  cas  deGombault,  de  Gilbert 
et  de  Garnier;  cette  myocardite  interstitielle , véritable  sclérose  du  cœur, 
parait  se  développer  en  suivant  le  trajet  des  artères  atteintes  de  périar- 
térite et  iY endartérite . Dans  d’autres  cas  comme  ceux  de  Gallavardin, 
on  trouva  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  du  myocarde. 
Par  contre  dans  ceux  observés  par  Weill  chez  les  enfants,  le  myocarde 
était  à peu  près  intact.  D’ailleurs,  même  quand  il  va  des  lésions,  celles-ci 
restent  en  général  limitées  aux  couches  superficielles  du  myocarde. 

Signalons  enfin,  dans  certains  faits,  la  présence  d’altérations  du  plexus 
cardiaque  (Peter). 

e.  Parmi  les  lésions  viscérales,  il  faut  citer  particulièrement  celles  du 
foie 2 qui  est  augmenté  de  volume;  elles  sont  produites  en  même  temps 
par  asystolie  et  par  dilatation  permanente  de  l’oreillette  droite  fixée  par 
les  adhérences  péricardiques.  La  lésion  complexe  du  foie,  qui  présente 
un  peu  l’aspect  cirrhotique,  a été  dénommée  par  Pick  (de  Prague) pseudo- 
cirrhose du  foie  péricardique.  Les  lésions  sont  surtout  manifestes  à la 
périphérie  de  l’organe,  lequel  enserré  dans  une  coque  blanchâtre  et  bril- 
lante, a l’aspect  du  foie  glacé  (Curscumann). 

Ces  lésions,  dans  la  symphyse  tuberculeuse,  se  compliquent  parfois, 
mais  non  toujours  de  la  présence  de  granulations  ou  de  nodules  tuber- 
culeux dans  le  foie,  qui  est  ainsi  en  même  temps  cardiaque  et  tuberculeux 
(cirrhose  cardiotuberculeuse),  Hutinel  (18113),  Moizard  et  Jacobson  (1898), 


1.  Hayem  et  Gilbert,  Union  médicale , 1883. 

2.  Vknot  « Du  foie  cardiaq.  dans  les  symphyses,  du  péricarde  »,  Th.  Paris,  1896. 
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Phulpin  (1899);  ce  qui  explique  la  précocité  et  l’abondance  de  l’ascite 
on  pareil  cas. 

Symptômes.  — « Je  suis  très  porté  à croire,  a dit  Laënnec,  que  l’ad- 
hérence du  coeur  au  péricarde  ne  trouble  souvent  en  rien  l’exercice  de 
ses  fonctions.  >>  La  clinique  a prouvé  la  justesse  de  cette  assertion,  et 
il  est  des  cas,  encore  nombreux,  où  la  symphyse  cardiaque,  même  très 
complète,  a passé  inaperçue  pendant  la  vie  du  malade  et  11e  s’est  révélée 
qu’à  l'autopsie,  comme  une  trouvaille  ( forme  latente). 

Cependant,  à côté  de  cette  forme,  il  estdes  cas  où  la  symphyse  péricar- 
dique se  manifeste  par  des  signes  appréciables  ou  par  des  troubles  fonc- 
tionnels que  nous  allons  passer  en  revue. 

A.  Signes  physiques. — Leur  valeur  est,  de  beaucoup,  plus  grande  que 
celle  des  troubles  fonctionnels. 

a.  Inspection.  — 1°  A l’inspection,  on  remarque  quelquefois  une  vous- 
sure précordiale , mais  le  plus  souvent  au  contraire,  une  dépression  de  la 
paroi  thoracique  signalée  par  Bouillaud,  et  qu’on  rencontrerait  surtout 
nettement  lorsque  le  péricarde  est  relié  à la  paroi  antérieure  du  thorax.  De 
même  lorsqu’il  a contracté  des  adhérences  avec  le  diaphragme,  ou  en- 
core, s’il  existe  une  symphyse  pleuro-costale,  on  observe  un  amoindris- 
sement de  la  saillie  thoracique  inspiratoire  du  côté  gauche  (Williams, 
Rendu),  et  l'absence  pendant  V inspiration  d' expansion  en  avant  de  là  partie 
inférieure  du  sternum  (Wenckebagh).  Ce  signe  s’explique  par  la  présence 
des  adhérences  qui  unissent  le  diaphragme  au  péricarde,  et  par  cela 
même  à la  paroi  précordiale  : il  en  résulte  que  l’abaissement  du  dia- 
phragme est  entravé,  et  que  la  paroi  thoracique,  même  dans  les  grandes 
inspirations,  reste  presque  complètement  immobile. 

3°  Un  signe  beaucoup  plus  important  consiste  dans  la  dépression  sys- 
tolique de  la  région  de  la  pointe  du  cœur , signalée  par  Skoda,  qui  pensait 
que  la  pointe  attirée  en  haut,  par  le  raccourcissement  systolique  du  myo- 
carde, se  retire  en  entraînant  la  paroi  thoracique  à laquelle  l’unissent  les 
adhérences.  Elle  a été  attribuée  encore  à une  parésie  des  espaces  inter- 
costaux et  à la  simple  action  de  la  pression  atmosphérique  ; d’autres  la 
considèrent  comme  l’exagération  de  la  pression  négative  décrite  par 
Marey,  qui  accompagne  toute  contraction  cardiaque. 

Quoi  qu’il  en  soit,  lorsque  cette  dépression  est  rigoureusement  limi- 
tée à la  pointe  du  cœur , qui  se  déprime  en  godet,  sa  valeur  est  absolu- 
ment nulle,  car  on  l’a  rencontrée  dans  certains  cas  où  il  11’existait  aucune 
trace  d’adhérences  péricardiques;  pour  qu’elle  ait  une  signification  cli- 
nique véritable , il  faut  que  la  dépression  occupe  plusieurs  espaces  inter- 
costaux (dépression  pluricostale  de  Jaccoud)  : par  exemple,  toute  la  région 
préventriculaire  ou  mieux  encore  la  région  sterno-costale  inférieure  et 
f épigastre.  A vrai  dire,  ce  signe,  bien  étudié  par  Heim  etKreysig,  indique 
l’extension  des  adhérences  péricardiques  à la  partie  antérieure  du  mé- 
diastin  et  à la  cage  thoracique  plutôt  qu’une  symphyse  cardiaque  véri- 
table, qui  peut  exister  sans  donner  lieu  à aucun  signe  perceptible  à la 
vue.  Sa  valeur  séméiologique  est  donc  grande,  mais  non  absolue;  d’ail- 
leurs elle  ne  se  manifeste  que  dans  les  cas  où  le  muscle  cardiaque  a 
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sion  thoracique  s'amoindrit  progressivement  (Riégel) ’. 

4°  Lorsqu’elle  existe  nettement,  cette  dépression  multicostale  est  fré- 
quemment accompagnée  d’une  diminution  de  la  sonorité  de  V espace  semi- 
lunaire,  due  à la  présence  d’exsudats  membraneux  pleuro-péricardiques 
gênant  les  mouvements  du  diaphragme. 

L'inspection  montre  encore  deux  autres  signes  importants,  qui  d’ail- 
leurs peuvent  faire  défaut. 

5°  L'ondulation  de  la  paroi  thoracique  ressemblant  quelquefois  à la 
série  de  tremblements  légers  et  successifs  qu’on  imprime  à une  masse  de 
gélatine  par  un  choc  sec  et  brusque  (Morel-Lavallée)  ; elle  est  localisée 
tantôt  à la  base,  tantôt  à la  pointe  de  l'épigastre  et  y occupe  une  éten- 
due variable.  Pour  avoir  toute  sa  valeur,  il  faut  qu’elle  coexiste  avec  le 
retrait  systolique  de  l’épigastre. 

6°  Le  mouvement  de  roulis  ou  de  reptation  systolique  de  la  région  pré- 
cordiale  (signe  de  Jaccoud 1  2)  plus  fréquent  que  le  précédent  signe,  se 
manifeste  ainsi  : alors  que  la  partie  supérieure  du  thorax  est  portée  en 
avant  pendant  la  systole,  la  partie  inférieure,  au  contraire,  est  en  retrait  ; 
puis  survient  la  diastole  et  le  mouvement  inverse  se  produit.  Ce  mou- 
vement de  roulis  qui  rappelle  un  peu  celui  des  vaguesde  la  mer,  ou  encore 
mouvement  de  reptation,  dessine  par  sa  progression  de  haut  en  bas  et  de 
droite  à gauche,  le  mouvement  de  rotation  du  cœur  autour  de  son  axe 
longitudinal;  il  est  regardé  par  Jaccoud  comme  ayant  une  très  grande 
valeur.  Dans  un  cas  de  symphyse  péricardique  avec  médiastinite  scléreuse 
et  sclérose  rétractile  du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  oii  il  y avait 
soudure  de  la  plèvre  pariétale  gauche  avec  le  poumon,  le  médiastin,  la 
face  externe  du  péricarde  et  de  ses  deux  feuillets  internes,  Chauffard 
observa  comme  conséquence  de  ces  lésions  complexes  une  déviation  de 
la  base  du  cœur  avec  traction  excentrique  vers  la  gauche  des  gros 
vaisseaux  (aorte  et  surtout  artère  pulmonaire).  On  constatait  encore 
très  nettement  le  déplacement  du  médiastin  tout  entier  vers  la  gauche 
durant  les  grandes  inspirations. 

1° L’inspection  de  la  région  dorsale  montre  quelquefois  au-dessous  et  un 
peu  en  dehors  de  la  pointe  de  l’omoplate,  une  dépression  ou  mieux  une 
rétraction  d’un  ou  de  plusieurs  espaces  intercostaux,  synchrone  avec  la 
systole  cardiaque  (Broadbent).  Ce  signe  n’a  de  valeur  que  s’il  n’est 
point  modifié  par  les  mouvements  respiratoires. 

b.  Palpation.  — La  palpation  montre  que  l’impulsion  cardiaque  est 
parfois  exagérée  (Rendu)  ; dans  d’autres  cas,  le  choc  de  la  pointe  est 
no tabl  em en  t d i m i n u é . 

Dans  la  région  même  où  se  produit  le  retrait  systolique  delà  pointe  et  de 
plusieurs  espaces  intercostaux,  on  note  dans  certaines  circonstances,  durant 
la  diastole,  un  soulèvement,  une  sorte  de  choc  diastolique  (Friedreich) 

1.  Riegel,  Voltnncinn’s  Scunml.  Klinisch.  Vortrüye,  Leipzig,  Paris,  1819. 

2.  Jaccoud,  « Leç.  de  clin,  médicale  »,  188G. 

3-  Chauffard,  Soc.  Méd.  des  llôpit.,  Paris,  11  février  1902. 
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causé  par  le  retour  de  la  paroi  thoracique  à sa  courbure  normale,  dont 
elle  avait  été  éloignée  durant  la  systole  précédente.  Ce  signe,  d'une  consta- 
tation facile  et  qui  alterne  avec  le  pouls  radial,  n’a  point  de  valeur  patho 
gnomonique  : Potain  l’arencontréchezdesmalades  indemnes  de  symphyse 

c.  Percussion.  — La  percussion  dénote  certains  signes  d’une  impor- 
tance considérable,  lorsqu’ils  sont  bien  nets  ; ce  sont  : 

1°  L 'augmentation  de  la  matité  précordiale  dans  tous  les  sens  avec 
Yencoche  de  Sibson  ainsi  qu’on  l’observe  dans  les  grands  épanchements, 
en  coexistence  avec  V hépatomégalie  (Merklen); 

2°  La  fixité  du  cœur,  révélée  par  Y invariabilité  de  la  matité  pendant 

Y inspiration  et  l'expiration,  et  dans  toutes  les  positions  données  au  malade. 
De  même,  si  l’on  recherche  le  réflexe  cardiaque  d’Abrams,  on  note  que 

Y étendue  de  l'aire  cardiaque  reste  sans  changement  aucun.  Ces  signes 
indiquent  une  adhérence  intime  entre  la  face  antérieure  du  péricarde 
et  la  paroi  thoracique  ; dès  lors  les  poumons  adhérents  au  thorax  cl 
au  péricarde  sont  écartés  et  fixés  : ils  ne  peuvent  plus  s’insinuer  pendant 
les  mouvements  respiratoires  au  devant  du  péricarde,  et  modifier  la  zone 
de  matité  précordiale  pendant  l'inspiration  et  pendant  l’expiration; 

3°  Enfin,  lorsque  le  malade  passe  du  décubitus  dorsal  dans  le  dé- 
cubitus  latéral  gauche,  la  pointe,  au  lieu  d’être  rejetée  en  dehors  à deux 
travers  de  doigt  environ,  comme  à l’état  normal,  reste  invariablement 
fxée  à la  meme  place.  Ce  signe  est  un  des  meilleurs  qu’on  puisse 
rencontrer  en  faveur  du  diagnostic  delà  symphyse  du  péricarde  (Potain1). 

d.  Auscultation.  — Elle  donne  peu.de  renseignements  : 

L’affaiblissement  des  bruits  normaux  (Aran)  est  dû  à la  faiblesse  du 

muscle  cardiaque  et  non  à la  symphyse.  Au  contraire,  on  a signalé  un 
retentissement  métallique  des  bruits  (Riess),  par  adhérence  du  péricarde 
au  diaphragme,  ou  causé  par  dilatation  stomacale  (François-Franck). 
On  a observé  quelquefois  la  présence  de  bruits  de  souffle  ; ils  peuvent  te- 
nir soit  à une  endocardite  valvulaire  préexistante,  soit  à une  insuffisance 
valvulaire  purement  fonctionnelle,  consécutive  à la  dilatation  des  ventri- 
cules (Jaccoud,  Hayem,  Gilbert,  Morei.-Lavallée). 

Friedreich  a signalé  la  présence  de  certains  bruits  de  frottement  ou 
encore  de  froissement , d’une  interprétation  délicate,  et  que  Duroziez  a 
comparés  à ceux  que  l’on  obtient  en  pressant  une  éponge  imbibée  d’eau  ; 
les  premiers  sont  les  reliquats  de  péricardite  ancienne. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  percevait  un  bruit  de  claquement 
méso-systolique,  au  niveau  de  la  partie  médiane  du  cœur,  et  plus  encore, 
du  ventricule  droit  (Potain)  ; il  indiquerait  la  présence,  en  cel  te  région, 
d’adhérences  péricardiques. 

Barth  (1850)  el  Potain  (1856)  ont  signalé  la  fréquence  relative  d’un 
rvthmcà  trois  bruits  : tantôt  le  bruit  sura  jouté  précède  immédiatement  le 
premier  bruit  normal,  et  l'ensemble  donne  â l’oreille  la  cadence  harmo- 
nique de  Y anapeste  : c’est  alors  un  rythme  de  galop ; tantôt  le  bruit 
nouveau  se  perçoit  immédiatement  après  le  second  bruit,  et  l'oreille 


1.  Potain,  Semaine  Médicale , mai  1893. 
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perçoit  alors  le  rythme  du  dactyle  caractéristique  du  dédoublement  du 
second  bruit.  Leur  mécanisme  n’est  pas  nettement  élucidé  ; toutefois  le 
bruit  paraît  dû  à un  choc  diastolique.  Gilbert  et  Garnier  (1898)  ont  décrit 
encore  un  bruit  de  rappel  paradoxal  dans  lequel  on  note  la  prolonga- 
tion de  la  systole  et  du  petit  silence;  ils  l’attribuent  à l’obstacle  apporté 
à la  contraction  ventriculaire.  Enfin  Potain  a signalé  encore  la  présence 
d’un  souffle  cardiopulmonaire  presystolique  causé  par  la  pression  de  la 
zone  apexienne  du  cœur  sur  la  lame  pulmonaire  qui  la  sépare  de  la  paroi 
thoracique  antérieure L 

L e. pouls  ne  présente  aucun  phénomène  spécial  ; il  est  souvent  normal, 
tantôt  faible;  1 e pouls  paradoxal  décrit  par  Kussmaul  comme  propre  à la 
médiastino-péricardite  calleuse  n’est  nullement  pathognomonique.  Il 
est  caractérisé  par  V affaiblissement , la  suppression  du  pouls  radial  pendant 
V inspiration  profonde , avec  reprise  de  l’amplitude  durant  l’expiration. 
Kussmaul  pensait  qu’il  était  dû  à des  brides  fibreuses  reliant  l’aorte  au 
sternum,  diminuant  le  calibre  de  ce  vaisseau  par  les  tractions  qu’elles 
exercent  sur  lui  à chaque  ampliation  inspiratoire  du  thorax.  Mais  ce 
signe  peut  se  rencontrer  à l’état  normal,  chez  certaines  personnes  qui 
suppriment  complètement  et  à volonté  leurs  pulsations  radiales,  en  fai- 
sant une  inspiration  forcée,  la  glotte  étant  fermée  (Sommerbrodt).  De 
même  on  peut  le  rencontrer  dans  la  plupart  des  affections  qui  font  en- 
trave à l’inspiration  : certains  rétrécissements  du  larynx,  les  paralysies 
récurrentielles,  certaines  affections  broncho-pulmonaires,  etc.  Enfin  nous 
avons  vu  précédemment  qu’on  pouvait  le  rencontrer  dans  la  péricardite 
avec  épanchement  (Traube,  Riegel).  Quand  le  pouls  paradoxal  existe 
dans  la  symphyse  cardiaque,  il  ne  signifie  pas  médiastinite,  laquelle 
peut  manquer,  rnais  affaiblissement  du  myocarde  (Potain). 

e.  Signes  veineux.  — Du  côté  des  veines  du  cou  on  peut  observer  des 
phénomènes  intéressants  : c'est  d’abord  le  gonflement  inspiratoire  des 
jugulaires  ( pouls  veineux  paradoxal ) par  traction  opérée  sur  la  veine 
cave  supérieure  par  des  brides  fibreuses  qui  en  étranglent  le  calibre, 
ce  signe  a une  valeur  diagnostique  réelle,  mais  on  ne  le  constate  que 
rarement.  Dans  d’autres  cas,  on  note  Y affaissement  brusque  des 
vemes  du  cou  pendant  la  diastole,  signalé  par  Skoda  et  bien  étudié  par 
Friedriech.  11  est  dû  surtout  à l’aspiration  veineuse  considérable  qui 
s’opère  pendant  la  diastole  par  l’ampliation  brusque  du  thorax,  d’où 
exagération  de  la  circulation  en  retour.  Il  est  dû  encore  à l’abaisse- 
ment brusque  du  diaphragme,  qui  survient  lorsque  cesse  la  traction 
opérée  sur  lui  pendant  la  systole  du  cœur  qui  l’avait  entraîné  en  haut; 
dès  lors  le  cœur  s’abaisse  avec  le  diaphragme,  il  s’allonge  avec  les  gros 
troncs  veineux  qui,  se  dégorgeant  plus  rapidement,  tombent  en  collap- 
sus.  Celui-ci  est  quelquefois  accompagné  de  pâleur  de  la  face. 

B.  Troubles  fonctionnels.  — Les  anciens  y attachaient  beaucoup 
d’importance  et  décrivaient  dans  la  maladie  des  battements  irréguliers 
et  tumultueux , des  palpitations  (Lancisj)  et  une  sensation  de  constric- 


1.  Gonveksb,  Th.  Paris,  1898. 
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tion  precordiale  (Corvisart);  en  réalité,  ces  signes  n’ont  aucune 
valeur  pathognomonique  et  s’observent  dans  toutes  les  cardiopathies 
chroniques.  Le  plus  souvent  ce  qu’on  rencontre  dans  le  cours  de  la 
symphyse  cardiaque,  ce  soql  les  signes  habituels  et  précoces  de  l'asystolie , 
ou  ceux  de  Yasystolie  rapidement  progressive.  En  général,  ce  sont  les 
signes  de  Yasystolie  hépatique  qui  dominent,  avec  hypertrophie,  parfois 
considérable  du  foie,  qui  est  lisse,  dur,  régulier,  et  plus  lard  rétracté 
très  sensiblement  avec  poussées  douloureuses  de  péri liépat i le,  enfin  de 
f ascite  précoce  (Venot).  Celle  congestion  intense  et  surtout  rapide  du 
foie  s’expliquerait  pour  Hanoi  par  les  tiraillements  intenses  exercés 
par  les  adhérences  péricardiques  sur  la  veine  cave  inférieure  qui 
rendraient  particulièrement  béante  son  embouchure  dans  l’oreillette 
droite.  Pour  Imerwol  (1901),  les  adhérences  comprimeraient  la  veine 
cave  inférieure,  en  rétréciraient  le  calibre  au  niveau  de  son  entrée 
dans  l'oreillette  et  s’opposeraient  ainsi  à l’écoulement  du  sang  de 
la  veine  dans  la  cavité  auriculaire.  Bientôt  surviennent  les  signes  de 
l'asystolie  vulgaire  : c’est  ainsi  qu’on  note  des  stases  périphériques,  de 
l’œdème  des  extrémités,  des  hydropisies  des  séreuses,  des  congestions 
viscérales,  un  pouls  petit  et  irrégulier,  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose,  de 
l'oligurie,  etc.  Ces  signes  sont  d’ailleurs  variables  et  dépendent  moins 
de  la  symphyse  que  de  l’état  du  myocarde  sous-jacent  : précoces, 
quand  l’insuffisance  cardiaque  se  montre  hâtivement;  tardifs,  quand 
le  myocarde  ne  cède  que  lentement  et  que  la  dilatation  des  cavités 
cardiaques  se  montre  à une  période  avancée. 

Formes  cliniques.  — Lorsqu’elle  survient  à la  suite  du  rhumatisme 
articulaire,  ce  qui  est  fréquent,  la  symphyse  frappe  indifféremment  Y en- 
fance, Y adolescence  et  Y âge  adulte.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  est  presque 
toujours  accompagnée  de  lésions  orificielles  multiples,  contemporaines 
de  la  péricardite  ancienne  qui  a déterminé  la  symphyse.  Toutefois  cette 
symphyse  du  péricarde,  complication  du  rhumatisme  articulaire,  estbeau- 
coup  plus  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l’adulte  : elle  est  regardée  par 
Cadet  de  Gassicourt  comme  la  cause  la  plus  habituelle  de  Yasystolie 
chez  les  enfants,  et  cette  opinion  a été  corroborée  par  tous  les  auteurs. 

La  symphyse  péricardique  tuberculeuse  est  souvent  associée  à 
d’autres  manifestations  de  la  tuberculose  : poumons,  péritoine,  qui 
peuvent  la  faire  passer  inaperçue.  On  la  rencontre  à tous  les  âges, 
surtout  chez  les  adolescents;  on  l’a  vue  chez  les  enfants  avec  une 
certaine  fréquence  associée  avec  des  lésions  hépatiques  à la  fois  d’origine 
cardiaque  et  d’origine  tuberculeuse,  constituant  la  cirrhose  cardio-tuber- 
culeuse (Hutinel,  1893;  Pick,  1896;  Moizard,  1898). 

Chez  les  vieillards  et  les  àrtérioscléreux,  elle  peut  survenir  d’une 
façon  insidieuse,  sans  péricardite  antérieure,  sans  doute  par  une  sorte 
de  travail  scléreux,  d’origine  toxique,  infectieuse,  ou  de  nature  indé- 
terminée. Elle  s’accompagne  souvent  de  périhépatite  et  même  de  pe'ri- 
viscérites  multiples.  Cette  symphyse  péricardo-périhépatique  se  manifeste 
par  les  signes  habituelsde  la  symphyse  cardiaque  avecascite  abondante 
et  récidivante  (Gilbert  et  Garnier), 
bakié,  3e  édit. 
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À côté  de  ces  formes  cliniques  bien  définies  de  la  symphyse  du  péri- 
carde, Fleisch  et  Schossberger  pensent  qu’il  y a lieu  d’en  joindre  une 
autre  caractérisée  par  une  ascite  isolée,  augmentation  de  volume  du  foie, 
bouffissure  de  la  face,  cyanose  des  lèvres,  ralentissement  du  pouls  peu 
marqué,  et  état  à peu  près  normal  du  cœur. 


Marche,  terminaisons  et  pronostic.  — La  symphyse  cardiaque,  par 
le  peu  de  troubles  morbides  dont  elle  est  accompagnée,  reste  assez  souvent 
méconnue  pendant  la  me  du  malade,  et  n’est  rencontrée,  comme  par 
hasard,  qu’à  la  fable  d’amphithéâtre.  Dans  d’autres  cas,  et  pendant  le 
cours  des  cardiopathies  chroniques,  elle  se  manifeste  par  des  troubles 
fonctionnels  variables  et  des  signes  d’insuffisance  cardiaque,  dépendant 
avant  tout  de  l’état  du  myocarde. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  symphyse  déjà  ancienne,  mais  à 
peine  accusée,  s’annonce  tout  à coup  par  des  troubles  graves,  éveillée 
par  une  affection  aiguë  intercurrente  : grippe, pneumonie. 

On  a pu  voir  encore  une  véritable  forme  aiguë  de  la  symphyse  entraî- 
nant la  mort  en  quelques  semaines  (Weill,  Gallavardin). 

L’évolution  de  la  maladie  est  donc  fort  variable  : dans  bon  nombre 
de  cas,  « l’adhérence  du  cœur  au  péricarde  ne  trouble  en  rien  l’exercice 
de  ses  fonctions  » (Laennec).  Dans  les  formes  sévères  cependant,  la 
mort  est  la  terminaison  de  la  maladie;  tantôt  elle  survient  à la  suite 
d’une  série  plus  ou  moins  rapprochée  de  petites  attaques  asystoliques 
dépendant  de  l’état  du  myocarde,  c’est  alors  la  mort  lente;  tantôt  . 
la  fin  survient  brusquement,  par  syncope , et  aussi,  d’après  Morel- 
Lavallée,  à la  suite  d’un  accès  d 'angine  de  poitrine.  Ces  morts  subites 
ne  sont  pas  très  rares  d’ailleurs  (Laveran,  Duroziez).  Tardieu  a montré 
chez  des  individus,  morts  sur  la  voie  publique,  combien  il  est  fréquent 
de  rencontrer  à l’autopsie  des  lésions  de  péricardite;  P.  Brouardel  a fait 
cette  même  remarque  plus  spécialement  pour  la  symphyse  cardiaque  ; 
la  mort  était  survenue  soit  par  embolie,  soit  par  syncope,  soit  à la  suite 
d’une  insuffisance  aortique  secondaire  (Laveran). 

D’après  Vaquez1,  les  extrasystoles,  fréquentes  d’ailleurs  dans  la  svm- 
ph>  -se  du  péricarde,  auraient  une  signification  pronostique  grave. 

La  symphyse  tuberculo-case'euse  peut  rester  longtemps  latente  : la  mort 
survient  tantôt  rapidement  par  une  poussée  granulique,  tantôt  plus 
lentement,  par  tuberculose  pulmonaire  ou  méningée. 

Comme  pour  toutes  les  cardiopathies  chroniques,  le  pronostic  de  la 
symphyse  cardiaque  se  trouve  considérablement  aggravé  par  l’appa- 
rition d’une  affection  intercurrente  des  voies  respiratoires  qui  augmente  le 
travail  du  cœur;  dans  ce  cas,  la  mort  survient  plus  hâtivement. 


Diagnostic.  — «Je  doute  très  fort, a dit  Slokes2,  qu’il  y ait  un  seul  signe 
certain  de  l’adhérence  du  péricarde.  » — Nous  avons  vu.  en  effet,  que 


1.  Vaquez,  « Les  aryhtmies  »,  Paris,  1911,  p.  22cS. 

2.  Stokes,  toc.  cil.  1864,  p.  21. 
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la  symphyse  cardiaque  pouvait  rester  latente,  sans  symptômes  appré- 
ciables, pendant  toute  la  vie  du  malade.  C’est  dire  que  cette  affection, 
qui  n'a  pas  de  signes  pathognomoniques,  est  toujours  d’un  diagnostic 
très  délicat  et  demande  à être  cherchée  avec  soin.  11  sera  sage  d’y  songer 
après  la  constatation  d’une  péricardite  dont  l’épanchement  aura  disparu, 
mais  qui  donnera  lieu  encore  à des  troubles  cardiaques  manifestes. 

Cependant  les  signes,  par  leur  peu  de  netteté,  ne  permettent  pas 
toujours  d'éviter  la  confusion  de  la  maladie  avec  la  myocardite  chro- 
nique. Celle-ci,  en  effet,  de  même  que  la  symphyse,  est  caractérisée 
par  un  assourdissement  notable  des  bruits  du  cœur,  par  la  faiblesse 
du  choc  de  la  pointe,  par  de  la  gêne  douloureuse  de  la  région  pré- 
cordiale, et  enfin  par  des  troubles  de  la  circulation  générale.  Mais 
elle  se  distingue  de  la  symphyse,  par  l’irrégularité  et  la  faiblesse  des 
bruits  cardiaques  qui  lui  sont  habituelles,  et  au  contraire  beaucoup  plus 
rares  dans  la  symphyse , laquelle  se  caractérise  surtout  par  ces  deux 
signes  : V invariabilité  de  la  matité  cardiaque  et  la  fixité  de  la  pointe,  aux- 
quels il  faut  ajouter  le  retrait  systolique  multicostal  de  la  pointe  et  du 
plastron  sterno-costal  inférieur. 

La  dilatation  cardiaque  se  distingue  de  la  symphyse  par  sa  marche  en 
général  plus  rapide,  par  son  étiologie  et  surtout  par  les  variations  très 
importantes  de  la  matité  cardiaque , liées  aux  mouvements  respiratoires 
et  aux  attitudes  diverses  que  prend  le  malade,  ainsi  qu’aux  irritations  pro- 
duites sur  la  région  péricardique  par  la  recherche  du  réflexe  cardiaque 
d'Abrams;on  sait,  au  contraire,  que,  dans  les  cas  de  symphyse,  la  matité 
reste  irréductible. 

Malgré  tout,  le  diagnostic  de  la  symphyse  cardiaque  reste  difficile  et 
ne  peut  s’établir  que  par  la  réunion  des  signes  que  nous  avons  étudiés 
précédemment.  Ce  sont  surtout  : la  disparition  du  choc  de  la  pointe, 
le  retrait  systolique  des  régions  sterno-costale  inférieure  et  épigas- 
trique, le  ressaut  diastolique  avec  affaissement  brusque  des  jugulaires, 
le  mouvement  de  roulis  de  la  paroi  précordiale,  l'augmentation  de  la 
matité  cardiaque  et  son  invariabilité,  quels  que  soient  les  mouvements 
respiratoires  et  les  différentes  attitudes  du  malade,  le  pouls  para- 
doxal avec  gonflement  inspiratoire  des  jugulaires  avec  des  signes  d’asys- 
tolie  précoce  et  rapidement  progressive.  A vrai  dire,  la  plupart  de  ces 
signes  indiquent  plutôt  une  médiastinite  antérieure  qu’une  symphyse 
péricardique,  mais  les  deux  lésions  étant  étroitement  unies,  la  distinc- 
tion n’a  qu’un  médiocre  intérêt. 

Pour  nous  résumer,  nous  dirons,  que  lorsqu’on  trouve  chez  un 
malade  une  hypertrophie  cardiaque  qui  ne  peut  être  expliquée  par 
des  lésions  orificielles,  et  quand  chez  un  sujet  jeune  on  constate  des 
troubles  cardiaques  sans  qu’il  existe  de  myocardite,  toujours  rare 
chez  les  malades  peu  âgés,  il  faut  songer  à la  symphyse  cardiaque. 

Le  diagnostic  des  formes  de  la  maladie  est  parfois  difficile.  Cependant 
un  cœur  très  volumineux,  des  palpitations,  une  dyspnée  assez  accusée, 
un  choc  apexien  vigoureux  associésàdes  bruitscardiaques nettement  cla- 
qués et  plus  ou  moins  arythmiques,  ainsi  que  des  souffles  passagers  et 
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fonclionnels,  constituerait  le  tableau  de  la  symphyse  péricardique  rhuma- 
tismale (Weill,  Marfan,  1901). 

Au  contraire,  un  cœur  de  volume  à peu  près  normal,  dyspnée  et  pal- 
pi  lations  rares,  choc  de  la  pointe  à peine  appréciable,  bruits  du  cœur 
faiblement  frappés,  rareté  des  souffles  fonctionnels,  caractériseraient  la 
symphyse  tuberculeuse. 


Traitement.  — On  comprend  qu’il  est  impossible  de  faire  disparaître 
les  adhérences  péricardiques  anciennes,  mais  si  le  traitement  est 
impuissant  à ce  sujet,  il  peut  remédier  dans  une  certaine  mesure  à la 
dilatation  cardiaque  et  à la  myocardite.  Le  malade  devra  suivre  une 
hygiène  sévère , éviter  les  efforts  violents  qui  augmentent  la  dilatation  du 
cœur,  éviter  les  excès  de  table,  l'alcool  et  le  tabac. 

La  révulsion  (pointes  de  feu,  cautères)  et  la  médication  iodurèe  feront 
les  frais  du  traitement.  Peter  insiste  beaucoup  sur  l’utilité  des  moyens 
externes  : badigeonnages  iodés,  petits  vésicatoires  volants,  et  plus 
lard  application  d’un  cautère  qu’on  pourra  entretenir  pendant  un 
temps  assez  long. 

Contre  l’arythmie  cardiaque  : la  digitale,  le  strophantus  sont  indi- 
qués. Mais  on  sera  prudent  pour  l’administration  de  la  première, 
lorsque  le  myocarde  est  altéré;  la  caféine,  au  contraire,  pourra  être 
donnée  à cette  période  avec  moins  de  restriction.  Plus  tard,  si  l’aryth- 
mie a cédé,  quelques  préparations  iodurées  pourront  encore  rendre 
service.  Enfin,  contre  les  crises  d’asystolie  à répétition  qui  sont  fré- 
quentes dans  le  cours  de  la  maladie,  on  mettra  en  œuvre  le  traite- 
ment habituel  de  Y asystolie. 

U intervention  chirurgicale  proposée  par  quelques-uns  paraît  fort  limi- 
tée et  en  tous  cas  ne  s’applique  qu’aux  faitsoù  le  processus  se  propage  du 
péricarde  à la  plèvre  avoisinante  donnant  lieu  à une  médiastino-péricar- 
dite.  O11  a conseillé  cependant,  non  pas  une  intervention  sur  le  cœur  et 
le  péricarde  eux-mêmes,  mais  une  résection  partielle  du  thorax  portant 
sur  la  partie  antérieure  des  troisième,  quatrième,  cinquième,  sixième 
côtes  gauches  (Brauer,  1903);  c’est  l’opération  de  la  cardiolyse , 
pratiquée  depuis  par  de  Beck,  Linder,  Jjrbanf  Thorburn-,  etparMorison1 2 3 
sous  le  nom  de  thoracostomie.  Dans  un  cas  de  Edg.  Hirlz,  la  résection 
sous-périostée  d’une  partie  des  troisième,  quatrième,  cinquième  côtes, 
pratiquée  par  P.  DelbeO,  fut  suivie  d’une  amélioration  considérable  3. 


PÉRICARDITE  TUBERCULEUSE 

Divisions.  — La  péricardite  tuberculeuse  (i  cas  sur  35  tuberculeux) 
(Leudet)  est  caractérisée  par  la  présence  de  lésions  tuberculeuses  du 

1.  Urban,  W’ien  Méd.  Wochenschr , 22  février  J 9 0 S . 

2.  Thorburn,  The  Brit.  méd.  Jouin.,  lor  janvier  1909. 

3.  Morison,  Lancet,  4 juillet  1908. 

!.  1*.  Delhet  et  Edg.  Uirtz,  Acad,  de  méd.,  5 juillet  1910. 

).  Voir  encore  sur  ce  sujet  : Brauer,  Congrès  de  Budapest,  septembre  1909:  Mouhi- 
nu.\Ni>,  Lyon  chirurgical,  décembre  1909. 
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péricarde;  c’est  la  seule  dont  il  va  être  question  ici;  elle  est  entière- 
ment distincte  de  la  péricardite  chez  les  tuberculeux  (Sénac),  qui  serai  t 
beaucoup  plus  fréquente,  d’après  Bamberger  (12  cas  sur  57  péricardites), 
mais  dont  l’histoire  n’olïre  pas  de  particularités  marquantes. 


Fréquence.  — Après  la  péricardite  rhumatismale,  la  péricardite  tuber- 
culeuse est  celle  qui  vient  ensuite  par  degré  de  fréquence. 

Historique.  — Déjà  connue  de  Corvisart  et  de  Laënnec,  et  plus 


plètement  au  point  de  vue  des  altérations  anatomiques  par  Cruvei- 
lhier qui,  de  plus,  en  a montré  la  fréquence  dans  l’enfance.  Dans  la 
suite,  des  travaux  nombreux  ont  été  publiés  sur  la  question;  en 
France,  nous  citerons  surtouteeux  deLeudet1 2(1862),  de  Letulle  (1879),  les 
thèses  de  Biron  (1877)  et  de  T.  Rousseau  (1883),  les  mémoires  de 
Mathieu  3,  d’Hayem  etTissier4 *  et  l’article  de  Bernheim3,  les  communi- 
cations de  Hutinel  6,  de  Moizard  et  Jacobson  7,  de  Bérard  et  Péhu,  etc., 
les  faits  de  Brault  (1880),  de  Sergent  (1893),  de  Lœper  (J 900),  etc.,  com- 
muniqués à la  Société  Anatomique  de  Paris.  A l’étranger,  nous  remarque- 
rons les  travaux  de  Kast 8,  de  Virchow  9 10 11 et  d’Osler  <rt,  etc. 

Si  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  est  bien  connue,  par  contre, 
son  histoire  clinique  présente  encore  beaucoup  d’obscurité. 

Étiologie.  — Age.  — Observée  à tous  les  âges,  la  péricardite  tubercu- 
leuse est  surtout  fréquente  dans  X enfance  (enfant  de  neuf  mois,  Parrot) 
et  dans  X adolescence  (Blache);  on  l’a  rencontrée  quelquefois  chez  le 
vieillard  H. 

Sexe.  — Le  sexe  masculin  semble  plus  souvent  frappé,  si  l’on  s'en  rap- 
porte aux  observations  publiées  (Osler). 

Cause.  — Elle  reconnaît  comme  cause  l’infection  tuberculeuse;  mais 
celle-ci  se  manifeste  de  façons  très  différentes;  quelquefois  aiguë,  mais 
le  plus  souvent  chronique,  et  dans  ce  dernier  cas,  tantôt  primitive,  tan- 
tôt secondaire. 

1°  La  tuberculisation  aiguë  du  péricarde  peut  être  une  manifestation  de 
la  granulie  sur  la  séreuse  externe  du  cœur,  et  se  montrer  en  même 
temps,  ou  après  l’envahissement  delà  plèvre  et  du  péritoine  (Osler); 


1.  Cruveilhier,  Trait,  cl'anat.  patholog.  générale , t.  IV,  1862. 

2.  Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862. 

3.  Bernheim,  Dict.  encyclopéd.  scienc.  méd.,  1886. 

4.  Mathieu,  Arch.  gén.  de  méd.  mars  1883. 

o.  Hayem  et  Tissier,  Revue  de  médecine , 1889. 

6.  Hutinel,  Rev.  mens,  rnalad.  de  Tenf.,  1893  et  1894. 

7.  MoizAnD  et  Jacobson,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  juillet  1898. 

8.  Kast,,  Berlin.  Klin.  Wochenschr.,  octobre  1883. 

9.  Virchow,  Soc.  de  méd.,  Berlin,  1892. 

10.  Osler,  Americ.  Journal , janvier  1893. 

11.  Mouisset  et  Bouchut,  Lyon  médical,  2 mai  1909. 
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elle  l'ail  alors  partie  du  syndrome  éludié  sous  l’appellation  de  tuberculose 
des  séreuses  (Strumpell). 

2°  La  péricardite  tuberculeuse  peut  être  primitive,  c’est-à-dire  rester 
isolée  jusqu'au  bout,  comme  détermination  unique  de  la  tuberculose. 
Cruveilhier  en  a signalé  un  exemple  intéressant  chez  un  enfant  : le  pé- 
ricarde cl  les  ganglions  bronchiques  étaient  seuls  intéressés,  et  les 
autres  organes  étaient  sains.  D'autre  part,  Cornil  a rapporté  un  fait 
analogue,  terminé  par  symphyse,  chez  un  vieillard,  et  Virchow  a montré 
les  pièces  anatomiques  d'un  vieillard  de  soixante-neuf  ans  ayant  suc- 
combé à une  péricardite  tuberculeuse  sans  traces  de  tuberculose  dans 
les  autres  organes.  Plus  récemment  Mellzer1  a rapporté  un  fait  plus  cu- 
rieux encore  dans  lequel  on  trouva  sur  le  péricarde  une  cinquantaine  de 
petites  tumeurs  nodulaires  du  volume  d’un  pois  à celui  d’une  cerise,  de 
nature  tuberculeuse,  et  renfermant  quelques  bacilles.  Il  existait  une 
ancienne  lésion  tuberculeuse  et  très  localisée  en  haut  sur  le  poumon 
gauche;  les  ganglions  médiastinaux  étaieul  tuberculeux,  mais  il  n’y 
avait  ailleurs  aucune  trace  de  tuberculose.  Dans  une  observation  de  Thaon 
l’altération  tuberculeuse  longtemps  isolée  au  péricarde  finit  par  s’étendre 
à d’autres  organes. 

3°  Plus  fréquente  est  la  tuberculose  péricardique  secondaire , qui  se 
développe  chez  les  individus  déjà  atteints  de  tuberculose  pleurale , pul- 
monaire, ou  même  osseuse  (vertèbres,  côtes,  sternum).  L’observation 
montre  que  les  cas  les  plus  frequents  sont  ceux  où  la  tuberculose  était 
préexistante  dans  les  ganglions  médiastinaux  ou  trachéo-bronchiques  voi- 
sins du  péricarde  (Jaccoud2 3,  Osler).  Dans  un  cas  plus  rare,  dû  à Eic- 
hhorst,  la  tuberculose  du  péricarde  s’était  manifestée  après  celle  de 
l’intestin  qui  avait  été  le  point  de  départ  du  processus  morbide. 

4°  De  même  que  nous  étudierons  plus  loin,  à propos  de  l’endocardite 
tuberculeuse,  une  variété  clinique  fort  intéressante  : l'endocardite  tuber- 
culeuse simple,  inflammatoire,  de  même  il  y a lieu  de  considérer  une  péri 
cardite  tuberculeuse,  sans  lésion  spécifique,  et  purement  inflammatoire* . 
Elle  est  tantôt  primitive,  tantôt  apparaît  dans  le  cours  d'une  attaque  de 
rhumatisme  tuberculeux;  elle  évolue  souvent  vers  la  symphyse. 

Voies  de  propagation.  — Dans  la  péricardite  tuberculeuse  primitive, 
il  s’agit  le  plus  souvent  sans  doute  d’une  tuberculose  hématogène  : le  ba- 
cille, après  sa  pénétration  dans  l’organisme,  étant  charrié  par  le  sang; 
dans  quelques  cas  on  pourrait  admettre  qu’une  altération  antérieure  du 
péricarde  prédispose  à la  localisation  des  lésions  tuberculeuses,  tel  le 
cas  cité  par  Virchow,  par  exemple. 

Lorsque  la  péricardite  est  secondaire  à un  foyer  tuberculeux  de  voi- 
sinage (pleuro-pulmonaire,  ou  ganglionnaire  du  médiastin  ou  de  la 
région  péribronchique),  la  propagation  peut  se  laire  par  simple  voie 


1.  Meltzeh,  il  lunch.  Med.  Wochenschr.,  août  1898. 

2.  Jaccoud,  Journ.  de  méd.  et  chirurg.  peut janvier  1893. 

3.  Chappiî  «De  latub.clu  péricarde  chez  les  enfants»  Th.  Paris,  1903  ; Moy.net,  <-  Péri- 
card.  inflammat.  d’orig.  tub.  » Th.  Lyon,  1903. 
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de  contiguïté,  ou  par  la  voie  des  lymphatiques  (Mathieu,  Colrat). 

Dans  d’aulres  cas  enfin,  il  peul  y avoir  pénétration  directe  par  effrac- 
tion dans  le  péricarde,  à la  suite  de  la  fonte  caséo-tuberculeuse  d’amas 
ganglionnaires  voisins  (Kast). 


Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  de  la  péricardite  tuberculeuse 
se  présentent  sous  trois  formes  anatomiques  distinctes  : 1°  forme  sèche ; 
2°  forme  avec  épanchement  ; 3°  forme  adliésive  ou  symphyse  tuberculeuse , 
la  plus  fréquente  des  trois  (21  cas  sur  35,  Rousseau).. 

1°  Dans  la  forme  sèche , propre  à la  tuberculisation  aiguë,  la  séreuse 
esl  parsemée  de  granulations  tuberculeuses  plus  ou  moins  confluentes, 
sans  autre  trace  de  réaction  inflammatoire  sur  la  séreuse  (Ratiiery,  1869) 
ou  avec  une  simple  injection  péricardique. 

2°  Dans  la  péricardite  avec  epanchement , celui-ci  est  quelquefois  en 
grande  abondance  (2.100  gr.  et  2.800  gr.  dans  deux  observations), 
et  Henri  Roger  pense  que  ce  caractère  même  devrait  faire  penser  à 
la  nature  tuberculeuse  de  l’affection  ; il  semble  cependant  qu’en  général, 
le  liquide  soit  plutôt  d’abondance  médiocre,  tantôt  libre,  le  plus  souvent 
peut-être,  infiltré  dans  l’épaisseur  d’adhérences  celluleuses  partielles  qui 
unissent  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 

a.  Le  liquide  est  séro-fibrineux , ou  plus  fréquemment  hémorragique 
(4  fois  sur  10  cas,  Bernheim),  beaucoup  plus  rarement  purulent  ; de  l’avis 
de  la  majorité  des  observateurs,  la  nature  hémorragique  du  liquide  sans 
être  pathognomonique  aurait  une  grande  valeur  diagnostique  (Vir- 
chow, 1892). 

La  quantité  du  liquide  est  variable:  800  grammes  (Sergent);  deux 
litres  Hudelo)1,  supérieure  à deux  litres  (Bérard  etPÉnu). 

b.  En  sus  du  liquide  épanché,  on  rencontre  dans  la  très  grande  majo- 
rité des  cas,  des  fausses  membranes  sur  les  feuillets  de  la  séreuse;  elles 
sont  d’ailleurs  d’aspect  variable  suivant  leur  ancienneté.  Elles  forment 
tantôt  une  sorte  de  couche  homogène,  molle,  grisâtre,  uniforme,  quel- 
quefois de  plusieurs  millimètres  d’épaisseur,  recouvrant  toute  l’étendue 
de  la  séreuse,  tantôt  elles  sont  déposées  sur  elle  sous  forme  d’ilots,  entre 
lesquels  la  séreuse  mise  à nu  se  montre  sous  forme  d’une  lame  grisâtre, 
épaisse  en  certains  points,  ulcérée  en  d’autres,  et  recouverte  de  granu- 
lations ou  de  petites  masses  caséifiées  de  nature  tuberculeuse.  Lorsqu’il 
est  de  formation  récente,  cet  exsudât,  formé  en  grande  partie  de  fibrine, 
est  d’aspect  lamelleux  à surface  irrégulière  et  villeuse  et  sans  grande 
adhérence  à la  séreuse;  quand  il  est  ancien,  il  est  plus  difficile  de  l'en 
séparer,  et  son  aspect  est  lisse,  poli  en  certains  points  par  les  mouve- 
ments du  cœur. 

Enfin,  il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  l’épaisseur  de  la  fausse  mem- 
brane, de  petils  vaisseaux  à parois  embryonnaires  peu  résistantes,  dont 
la  rupture  donne  lieu  à des  suffusions  sanguines,  à des  foyers  hémorra- 


i.  Hudelo,  Sociét.  Anat.,  Paris,  décembre  18S8. 
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giques  en  î lots,  infiltrant  l’exsudât,  et  qui  expliquent  la  fréquence  rela- 
tive des  épanchements  hémorragiques  dans  le  sac  séreux. 

Celle  fausse  membrane,  au  point  de  vue  histologique , comprend  une 
couche  fibrineuse  superficielle,  formée  de  minces  lamelles  entrecroisées, 
une  couche  sous-jacente  répondant  au  feuillet  endothélial  superficiel, 
épaissie,  infiltrée,  et  très  vascularisée;  elle  renferme  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  follicules  tuberculeux  nés  par  prolifération  embryon- 
naire de  l’endothélium,  ainsi  que  cela  se  passe  dans  la  tuberculose  des 
séreuses  (Renaut).  Enfin,  on  trouve  au-dessous  la  couche  eellulo-grais- 
seuse  sous-péricardique  épaissie,  dans  laquelle  on  a rencontré  quelque- 
fois des  granulations  tuberculeuses  nées  primitivement. 

À l'examen  histologique  des  masses  caséifiées,  et  des  amas  de  granu- 
lations tuberculeuses,  on  remarque  la  présence  du  bacille  tuberculeux  \A\is 
ou  moins  confluent;  dans  d’autres  cas,  comme  celui  de  Virchow  par 
exemple,  les  bacilles  sont  peu  nombreux  et  ce  sont  les  cellules  géantes 


uo- 


membraneux  ; on  les  a trouvés  aussi,  quoique  plus  rarement,  dans  le 
liquide  épanché  (Weigert). 

3Ù  L’affection  se  rencontre  encore  sous  la  forme  de  symphyse  car- 
diaque tuberculeuse , de  loules  la  plus  fréquente  des  altérations  tubercu- 
leuses du  péricarde;  elle  est  d’ailleurs  la  terminaison  la  plus  habituelle 
de  la  forme  précédente.  Elle  peut  être  partielle  ou  généralisée. 

a.  Dans  la  symphyse  tuberculeuse  partielle,  le  péricarde  est  cloisonné  par 
des  brides  qui  le  divisent  en  loges  multiples  renfermant,  les  unes  des 
masses  caséeuses,  les  autres  un  épanchement  trouble , séro-purulent , ou 
hémorragique.  Des  granulations  tuberculeuses  se  rencontrent  dans  l’épais- 
seur des  tractus  qui  servent  de  cloisons. 

b.  Lorsque  la  symphyse  est  générale,  les  deux  feuillets  de  la  séreuse 
sont  intimement  unis  par  des  brides  grisâtres,  molles,  ou  par  des  adhé- 
rences fibreuses,  très  résistantes  ; ces  membranes,  petites,  dures,  résis- 
tantes, et  plus  rarement  de  consistance  caséeuse,  sont  parsemées  quel- 
quefois de  granulations  tuberculeuses. 

Le  médiastin  est  infiltré  d’un  tissu  fibreux  parsemé  de  granulations 
tuberculeuses:  le  tout,  plus  abondant  vers  la  base  du  cœur. 

Lésions  de  voisinage.  — Coeur.  — Il  est  le  plus  souvent  hypertrophié; 
dans  quelques  cas,  au  contraire,  il  a semblé  atrophié.  Le  myocarde  est 
atteint  secondairement;  quelquefois  il  esl  envahi  par  la  tuberculose  (Fau- 
vel,  Valdeyer,  Virchow)  (voir  Tuberculose  du  cœur))  le  plus  fréquem- 
mentil  esl  décoloré,  et  présente  une  teinte  gris  feuille-morte,  de  myocar- 
dite; il  existe  des  traînées  tuberculeuses  dans  les  sillons,  disposées  autour 
des  vaisseaux  surtout  à la  base  du  cœur;  enfin  les  vaisseaux  eux-mêmes 
sont  oblitérés  plus  ou  moins  complètement,  et  présentent  des  altéra- 
tions d’endarlérite.  La  surface  externe  du  péricarde  esl  surtout  recouverte 
de  nombreuses  granulations  tuberculeuses  : 7 fois  sur  35  cas  (Rousseau). 

Il  en  est  de  même  de  la  surface  externe  de  la  plèvre;  quelquefois  on 
trouve  un  épanchement  double  aux  deux  bases,  mais  rarement  abon- 
dant. 
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Enfin  les  ganglions  tracheo-bronclnques  sont  transformés  eux-mêmes 
en  masse  caséeuse  grisâtre.  Très  fréquemment,  on  trouve  à la  base  du 
cœur,  entourant  les  gros  vaisseaux,  des  adénopathies  volumineuses  en 
voie  de  dégénérescence  caséeuse  (Hayem  et  Tissier).  Le  péritoine  dia- 
phragmatique présente  des  granulations. 

Le  foie  est  souvent  intéressé,  c’est  en  même  temps  un  foie  cardiaque 
et  un  foie  tuberculeux  coïncidant  avec  des  granulations  des  plèvres  et  du 
péritoine;  au  point  de  vue  histologique,  on  note  l’envahissement  des  ilôts 
de  cirrhose  par  des  nodules  tuberculeux  : c’est  le  foie  cardio-tuberculeux 
(Hutinel,  Pick  1896),  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  de  Moizard  et  Jacob- 
son  (1898). 


Symptômes.  — Ils  sonUrès  obscurs , et  la  péricardite  tuberculeuse  peut 
rester  latente  et  par  conséquent  inconnue  pendant  toute  la  vie  du  malade  : 
sur  55  ca's,  19  fois  la  maladie  resta  ignorée  quoique  dans  13  cas,  l’exa- 
men du  cœur  ait  été  rigoureusement  fait  (Rousseau). 

Le  plus  habituellement , l’affection  survient  dans  le  cours  d’une  tuber- 
culose pulmonaire  en  voie  d’évolution,  et  pourrait  se  faire  soupçonner 
par  l'accroissement  de  la  dyspnée,  par  un  peu  de  gène  précordiale,  et 
bientôt  par  des  signes  de  stase  veineuse  périphérique  et  d’œdème 
(œdème  des  extrémités  que  ne  peut  expliquer  une  phlébite)  suivis  de  phé- 
nomènes asystoliques  à marche  rapide. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  maladie  revêt  une  allure  subaiguë  de 
péricardite  avec  épanchement  abondant,  qui  peut  se  montrer  très  vite; 
peut-être  cette  forme  est-elle  plus  fréquente  chez  les  vieillards  (Strum- 
pell).  Dès  lors,  on  remarque  une  vive  dyspnée,  de  la  petitesse  du  pouls  : 
de  la  cyanose,  et  des  signes  d’affaiblissement  cardiaque  rapide.  On 
est  alors  conduit  à examiner  le  cœur,  et  la  percussion  et  l’auscultation 
dénotent  l’existence  d’un  épanchement;  si,  par  son  abondance,  il  néces- 
site une  paracentèse,  le  liquide  évacué  est  souvent  hémorragique.  En 
somme,  ce  sera  ce  dernier  fait,  ainsi  que  la  concomitance  de  signes  de 
lésions  tuberculeuses,  et  l’apparition  de  signes  de  péricardite,  qui 
permettront  le  plus  souvent  d’attribuer  à cette  dernière  la  qualité  de 
tuberculeuse. 

Les  symptômes  de  la  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  que  nous  savons 
surtout  fréquente  dans  le  jeune  âge  ne  sont  pas  moins  obscurs;  ils  ne 
diffèrent  pas  sensiblement  de  ceux  que  nous  avons  énumérés  précédem- 
ment; cependant  l’affection  reste  très  souvent  méconnue  pendant  la  vie. 

La  coïncidence  de  la  péricardite  tuberculeuse  avec  la  pleurésie  tubercu- 
leuse double  associée  à la  péritonite  de  même  nature,  a été  notée  quel- 
quefois; mais  si  les  deux  dernières  sont  assez  aisément  décelées,  au  con- 
traire la  péricardite  passe  souvent  complètement  inaperçue  et  n'est 
reconnue  qu’à  l’amphithéâtre. 


Marche  et  terminaisons.  — La  péricardite  tuberculeuse  survient  en 
général  dans  une  période  avancée  de  la  tuberculose,  et  suit  d'emblee  une 
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marche  chronique , plus  ou  moins  perdue  au  milieu  des  manifestations 
multiples  de  l’affection  bacillaire.  Son  influence  est  d’ailleurs  très  fâ- 
cheuse sur  l’évolution  de  celle-ci  dont  elle  assombrit  le  pronostic  par  le 
surcroît  de  dyspnée  qu’elle  produit  et  les  accidents  d’asystolie  qu'elle 
engendre.  La  mort  est  en  effet  la  terminaison  habituelle  de  l’affection, 
soit  par  cachexie , soit  par  asystolie , ou  encore  par  thrombose  pulmo- 
naire. La  durée  des  accidents  imputables  à la  péricardite  tuberculeuse 
est  difficile  à préciser  rigoureusement  ; elle  est  en  général  de  plusieurs 
semaines. 

Lorsqu’il  s’agit  de  la  forme  aiguë  d’emblée,  l’évolution  est  plus  rapide, 
mais  cette  variété  est  exceptionnelle. 

Diagnostic.  — Il  est  rempli  de  difficultés  ; en  effet  : d’une  part  comme 
toutes  les  péricardites  secondaires,  la  péricardite  tuberculeuse  peut  res- 
ter latente  pendant  toute  la  vie  du  malade,  et  d’autre  part,  la  'constata- 
tion d'une  péricardite  chez  un  tuberculeux  n implique  pas  forcement  que 
celle-ci  est  de  nature  tuberculeuse , car  la  péricardite  simple  peut  surve- 
nir dans  de  semblables  conditions;  le  caractère  hémorragique  de 
l’épanchement  a une  valeur  diagnostique  incontestable,  mais  non  pas 
absolue. 

Il  n’y  a vraiment  que  la  présence  du  bacille  de  Koch,  dans  le  liquide 
épanché  (Weigert)  ou  dans  les  exsudais  péricardiques,  qui  permet 
d’établir  le  diagnostic  d’une  façon  ferme,  mais  cette  constatation  est 
rare. 

Cliniquement,  la  maladie  veut  être  cherchée,  et  le  diagnostic  ne  s’im- 
pose jamais;  cependant  on  devra  y penser,  lorsque  chez  un  tuberculeux, 
surviendront  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  et  des  phénomènes 
asystoliques  sans  cause  appréciable  (Letulle). 

Traitement.  — Il  est  purement  symptomatique  : si  l'abondance  de 
l’épanchement  menace  la  vie  du  malade,  la  paracentèse  du  péricarde 
s’impose,  mais  l’épaisseur  des  exsudais  membraneux  rend  souvent  diffi- 
cile la  pénétration  du  trocart  jusqu’à  la  couche  liquide.  Dans  le  cas 
d’épanchement  hémorragique,  Mathieu  conseille  de  ne  faire  qu’une  éva- 
cuation partielle  pour  éviter  la  décompression  rapide  qui  pourrait 
causer  de  nouvelles  ruptures  vasculaires  et  des  hémorragies  abon- 
dantes. 

11  va  sans  dire  que  la  tuberculose  sera  traitée  par  les  moyens  ordi- 
naires, et  que  l’état  général  du  malade  sera  relevé  par  les  toniques,  les 
phosphates,  l’arsenic  ou  le  cacodylate  de  soude,  ainsi  que  par  une  ali- 
mentation réparatrice. 

HYDROPÉRICARDE 


Définition.  — L’hydropéricarde,  ou  hydropisie  du  péricarde , est  ca- 
ractérisé par  la  présence  dans  la  cavité  péricardique,  d’une  sérosité  non 
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inflammatoire,  due  à la  transsudation  du  sérum  sanguin;  c'est  toujours 
un  accident  secondaire . analogue  à l'hydrothorax,  mais  beaucoup  plus 
rare:  de  plus,  c’est  souvent  un  phénomène  agonique , et  il  est  peu  d’autop- 
sies où  l’on  ne  rencontre  plus  ou  moins  de  sérosité  dans  le  péricarde; 
dans  ce  cas  elle  est  causée  par  la  stase  et  la  transsudation  des  veines  du 
péricarde. 


Étiologie.  — L’hydropéricarde  se  rattache  soit  h des  causes  générales 
soit  à des  causes  d’ordre  mécanique,  soit  enfin  à des  causes  locales. 

1°  Parmi  les  causes  générales , il  faut  signaler  toutes  les  dyscrasies 
hydrémiques  : le  mal  de  Bright,  les  cachexies  tuberculeuse,  cancé- 
reuse, palustre,  etc.  ; dans  ce  cas,  l’hydropéricarde  n’est  que  la  mani- 
festation locale  d'une  hydropisie  généralisée  et  peut  coïncider  avec  une 
ascite,  un  h vdro thorax. 

2°  Les  causes  mécaniques  sont  celles  qui  entravent  la  circulation  de 
retour,  élèvent  la  tension  veineuse,  et  provoquent  la  stase,  d’où  transsu- 
dation du  sérum  sanguin  : telles  sont  les  cardiopathies  chroniques  et  par- 
ticulièrement celles  du  cœur  droit  consécutives  à l’emphysème,  à la 
sclérose  du  poumon,  etc.,  qui  ralentissent  la  circulation  veineuse  géné- 
rale, et  conséquemment  celle  du  myocarde  et  du  péricarde. 

3°  Certaines  tumeurs  du  médiastin , les  tumeurs  du  cœur  et  du  péricarde  : 
cancer,  tuberculose,  en  comprimant  les  rameaux  veineux  peuvent  déter- 
miner l'hydropisie  du  péricarde. 


Anatomie  pathologique.  — La  quantité  de  liquide  épanché  varie 
entre  100  et  1.000  grammes;  les  épanchements  sont  très  exceptionnels 
au-dessus  de  ce  dernier  chiffre.  En  général,  c’est  un  liquide  clair  lim- 
pide, citrin , quelquefois  rouge  brun  par  la  présence  de  l'hématine  et  du 
sang  (dans  le  mal  de  Bright , le  cancer , la  tubercidose  du  péricarde );  dans 
d’autres  circonstances,  il  contient  en  suspension  de  nombreux  flocons 
fibrineux ; sa  réaction  est  alcaline.  Sa  composition  est  analogue  à celle  du 
sérum  sanguin,  avec  moins  d’albumine  (3  pour  96  d’eau);  on  y a décélé 
la  présence  de  l’urée,  de  l’acide  urique,  de  la  cholestérine. 

La  séreuse  péricardique  est  pâlie,  lavée,  amincie,  et  un  peu  grisâtre.  Le 
tissu  graisseux  sous-péricardique  est  infiltré;  au-dessous,  le  myocarde  esl 
pâle,  macéré. 


Symptômes.  — Lorsque  la  quantité  de  liquide  épanché  est  peu  con- 
sidérable, l’affection  ne  détermine  aucun  trouble  appréciable  et  reste 
méconnue.  Au  contraire,  en  cas  d’épanchement  abondant,  les  symp- 
tômes sont  ceux  de  la  péricardite  avec  épanchement;  toutefois  on 
n’observe  ni  douleur  précordiale,  ni  fièvre,  ni  dyspnée  appréciable  ; tout 
au  plus  lorsque  l’affection  s’est  établie  rapidement  peut-on  rencontrer  de 
la  gêne  respiratoire,  des  palpitations  et  une  sensation  de  gêne  précor- 
diale et  de  constriclion  thoracique. 

Les  signes  physiques  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l’épanchement  péri- 
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cardique  : on  noie  raugmenlalion  do  la  matité  précordiale,  la  présence 
possible  d’une  voussure  au-devant  du  cœur,  la  disparition  ou  tout  au 
moins  l’affaiblissement  du  choc  de  la  pointe,  l’atténuation  extrême  des 
bruits  du  cœur  ; enfin,  en  plus  de  ces  signes  imputables  à l’hydropéri- 
carde,  on  trouvera  d’autres  symptômes  très  variables  suivant  les  cas, 
dépendant  de  la  maladie  cause  de  l’bydropéricarde  : mal  de  Bright,  les 
cachexies  : tuberculeuse,  cancéreuse  palustre,  etc.;  de  même  on  ren- 
contrera encore  des  signes  d'hydropisie  dans  d'antres  se'reuses  : ascite, 
hydrothorax,  nés  comme  l’hydropéricarde  sous  la  même  influence 
hydropigène. 

Diagnostic.  — Il  demande  pour  être  établi,  d’une  part,  les  signes  d’un 
épanchement  dans  le  péricarde  sans  les  symptômes  habituels  de  la 
péricardite  vraie,  et  d’autre  part  la  coïncidence  d’une  anasarque,  ou 
d'une  hydropisie  passive  dans  d’autres  séreuses,  le  tout  survenant  dans 
le  cours  d’une  maladie  hydropigène  telle  que  les  néphrites,  ainsi  que 
dans  les  états  cachectiques,  etc. 

Pronostic.  — Il  découle  presque  exclusivement  de  la  maladie  cau- 
sale de  l 'hydropéricarde  et  sera  particulièrement  grave  s’il  dépend  des 
néoplasies  (cancer,  sarcome,  tubercules)  du  péricarde  ; par  lui-même 
l’hydropéricarde  aggrave  encore  le  pronostic,  lorsque  par  son  abondance 
il  provoque  une  vive  dyspnée,  de  la  cyanose,  de  la  suffocation. 

Traitement.  — Avant  tout,  le  traitement  doit  être  celui  de  l’affec- 
tion primitive  : tuberculose,  maladie  de  Bright,  etc.;  quant  à l’épanche- 
ment péricardique,  il  sera  combattu  par  les  révulsifs  locaux,  les  diuré- 
tiques, les  purgatifs,  et  par  la  paracentèse  si  le  liquide  épanché  est  très 
abondant.  Un  traitement  général  destiné  à soutenir  les  forces  du  malade 
devra  compléter  la  médication  entreprise.  Malgré  tout,  on  sera  difficile- 
ment maître  de  l’épanchement,  car  il  a une  tendance  à se  reproduire, 
tant  que  la  cause  première  persiste  au  même  degré  chez  le  malade. 


HEMOPERICARDE 

L’hémopéricarde  est  Y e'panchement  de  sang  dans  la  cavité  du  péri- 
carde ; c’est  un  phénomène  purement  passif,  bien  distinct  de  la  péricar- 
dite hémorragique  qui  survient  dans  le  cours  des  pyrexies,  de  la 
tuberculose,  du  cancer,  du  Scorbut,  etc.,  et  aussi  de  la  péricardite  séro- 
fibrineuse, qui  peut  être  légèrement  teintée  par  la  rupture  de  quelques 
vaisseaux  à parois  embryonnaires,  développés  dans  l’épaisseur  des 
fausses  membranes. 


Etiologie.  — L’hémopéricarde  est  d 'origine  interne  ou  externe.  Lors- 
qu'il est  dé  origine  interne,  il  survient  à la  suite  de  la  rupture  du  cœur, 
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quelle  que  soit  l’origine  de  celle-ci  (traumatisme,  myocardite,  lésions  des 
coronaires,  anévrysme  du  cœur,  etc.),  ou  encore  de  la  rupture  dans  le 
péricarde,  d’un  anévrysme  de  V aorte.  Il  faut  signaler  également,  sans  y 
insister  davantage,  les  ecchymoses  péricardiques  qu’on  rencontre  à la  suite 
de  Y intoxication  par  le  phosphore,  et  souvent  dans  la  mort  par  suffocation, 
submersion,  strangulation ; le  plus  souvent  d’ailleurs  ces  hémorragies 
restent  sous-péricardiques  et  ne  se  propagent  pas  dans  la  cavité  même 
du  péricarde. 

L’hémopéricarde  d'origine  externe  peut  résulter  directement  d’un 
traumatisme  du  cœur  et  du  péricarde  (fracture  de  côtes,  plaie  du  cœur) 
suivant  le  mécanisme  indiqué  par  François  Franck  (1877)  qui  rend  bien 
compte  de  la  cyanose  de  la  face,  de  la  dyspnée  extrême  et  des  phéno- 
mènes asphyxiques  observés  en  pareil  cas. 

Anatomie  pathologique.  — Le  sang  épanché  est  d’abondance 
variable,  tantôt  liquide,  tantôt  coagulé  en  partie;  lorsqu’il  s’agit  d’un 
hémopéricarde  traumatique,  le  sang  peut  envahir  assez  rapidement  la 
cavité  séreuse,  et  la  mort  survient  alors  sans  que  le  liquide  sanguin  ait 
eu  le  temps  de  s’accumuler  en  grande  quantité. 

Dans  d’autres  circonstances,  l’épanchement  se  fait  plus  lentement,  et 
le  péricarde,  distendu  progressivement,  peut  renfermer  une  collection 
abondante  plus  ou  moins  coagulée. 

Symptômes  et  Diagnostic.  — Leux  cas  doivent  être  distingués  : 

Si  l hémopéricarde  se  fait  brusquement,  et  surtout  si  l’épanchement 
est  abondant,  la  mort  peut  arriver  d’une  façon  subite,  par  compression 
du  cœur  ou  encore  par  syncope. 

Au  contraire,  l’épanchement  lent  donne  lieu  aux  phénomènes  géné- 
raux caractéristiques  des  hémorragies  internes  : vertiges,  pâleur,  tinte- 
ment d’oreille,  pouls  filiforme,  arythmie,  syncope  et  mort  plus  lente, 
mais  non  moins  habituelle.  Les  signes  physiques  sont  difficilement  per- 
çus, mais  ils  sont  les  mêmes  que  ceux  qu’on  rencontre  dans  tout  épan- 
chement péricardique. 

Traitement.  — Il  est  impuissant  presque  toujours;  on  tentera  pour- 
tant de  s’opposer  à la  production  de  l’hémorragie  par  les  moyens  habi- 
tuels : ergotine  en  injections  sous-cutanées,  glace  au  niveau  de  la  région 
précordiale,  astringents,  limonades  minérales,  eaux  hémostatiques,  téré- 
benthine, chlorure  de  calcium,  etc. 

PYOPÉRICARDE 

Nous  avons  dit  précédemment  que  le  pyopéricarde  s’observe  dans 
des  conditions  diverses  : la  tuberculose,  le  traumatisme,  dans  le  cours 
d’infections  pyogènes  : puerpérisme,  pyohémies;  dans  le  mal  de  Bright, 
et  également  durant  l'évolution  de  certaines  infections  portant  d’emblée 
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sur  le  péricarde  (Foureur,  1883,  Lyonnet  et  Maurice,  1897),  enfin 
dans  la  péricardite  à pneumocoques. 

Les  épanchements  purulents  froids  du  péricarde  sont  rarement  dia- 
gnostiqués , car  ils  restent  volontiers  latents. 

Traitement.  — Dans  un  assez  grand  nombre  de  faits  observés  par 
Rosenstein  (1881)  West1,  Percy  Kidd2,  etc.,  le  traitement  consista  sim- 
plement en  ponctions  multiples,  lavages  antiseptiques  et  drainage  de  la 
poche  péricardique.  Mais  ce  traitement  ne  saurait  suffire  et  Terrier  et 
Reymond3  ont  bien  montré  que  toutes  les  opérations  faites  dans  un 
espace  intercostal  sont  insuffisantes  et  dangereuses  sans  résection  carti- 
lagineuse et  osseuse.  ! 

Si  donc  l'état  général  et  l'âge  du  malade  le  permettent,  on  aura  recours 
à la  péricardotomie.  Celle-ci  cependant  ne  saurait  convenir  en  général 
aux  épanchements  purulents  apyrétiques  qui  compliquent  les  péricar- 
dites tuberculeuse  ou  brigtique,  dans  lesquelles  la  simple  ponction 
évacuatrice  peut  suffire,  mais  la  péricardotomie  convient  aux  péri- 
cardites purulentes  aiguës,  par  exemplede  cause  pneumococcique,  à con- 
dition toutefois  que  celles-ci  constituent  foute  la  maladie  et  ne  soient  pas 
la  manifestation  localisée  d’une  pyémie. 

Nous  n’avons  pas  ici  à entrer  dans  le  détail  de  l’opération  (procédés 
de  Ollier,  de  Delorme  et  Mignon,  de  Jaboulay,  de  Voinitch-Siano- 
jentki),  de  Cyril  Ogle,  etc.,  qui  ressortissent  à la  chirurgie. 

CHYLOPÉRICARDE 

Le  fait  est  exceptionnel  : nous  citerons  un  cas  de  chylopéri carde  avec 
ascite  chyleuse  consécutifs  à une  thrombose  de  la  veine  sous-clavière 
gauche,  entravant  la  déplétion  du  canal  thoracique  5. 

PNEUMOPÉRICARDE 


Définition.  — On  désigne  sous  le  nom  de  pneumopéricarde  la  pré- 
sence d’un  épanchement  gazeux  dans  la  cavité  péricardique;  il  est 
presque  constamment  associé  à un  épanchement  séreux,  sanguinolent 
ou  purulent  : d’où  les  noms  habituels  d'hydro,  d 'hémo,  de  pyopneumo- 
péricarde. 


Historique.  — Connu  de  Lieutaud  et  surtout  de  Laënnec  et  de 
Bouillaud,  il  a été  étudié  avec  soin  par  Bricheteau’  qui  en  a décrit  le 


1.  West,  B rit.  Med.  Journ .,  février  1891. 

2.  Percy-Kidd,  Clinical.  Soc.  of.  London , 11  décembre  1900 

3.  Terrier  et  Reymond,  « Chirurg.  du  cœur  et  du  péricarde  »,  Paris,  1898. 

4.  Storojeva,  U oussk.  Vratch.  1909,  n°  31. 
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symptôme  capital  : le  bruit  de  moulin.  Son  observation  a été  confirmée 
par  Feine  (1854),  Sorauer  (1858),  Graves  et  plus  tard  par  Morel-Lavallée1 2 
qui  étudia  le  phénomène  dans  les  traumatismes  de  la  poitrine.  Enfin 
P.  Reynier  -,  en  dernier  lieu,  montra  que  le  signe  de  Bricheleaun’estpoint 
pathognomonique  de  l'hydropneumo-péricarde,  mais  peut  se  rencontrer 
encore  dans  les  épanchements  hydro-aériques  extra-péricardiques  qui 
occupent  une  loge  celluleuse  située  entre  le  péricarde,  la  plèvre  et  la 
paroi  thoracique  (cavité  pneumo-péricardique  de  Tillaux). 

Étiologie.  — Les  anciens  admettaient  l’existence  d’un  pneumo-péri- 
carde  spontané  ou  essentiel;  celte  théorie  est  aujourd’hui  abandonnée 
de  tous. 

D'autres  auteurs,  comme  Bricheteau,  Stokes  et  Friedreich  recon- 
naissent, par  contre,  la  possibilité  d’une  pneumatose  développée  secon- 
dairement, dans  la  cavité  péricardique  restée  close , mais  renfermant  un 
épanchement  en  voie  de  fermentation  putride. 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  véritable  perforation  du  péricarde  de 
cause  externe,  habituellement  d’origine  traumatique  ou  chirurgicale, 
permettant  la  pénétration  dans  le  sac  séreux  de  l’air  extérieur,  de 
liquides  septiques,  de  sang,  et  de  germes  pyogènes.  Tels  sont  les  cas 
survenus  après  les  contusions  violentes  du  thorax  (Reynier),  les  frac- 
tures de  côtes  venant  déchirer  directement  la  séreuse  (Morel-Lavallée) 
ouïe  poumon  adhérent  au  péricarde;  tels  sont  encore  d’autres  cas  trau- 
matiques : l’ouverture  du  péricarde  par  un  instrument  tranchant  (Ciieval- 
lereau),  un  couteau  avalé  et  ayant  perforé  l’oesophage  et  le  péricarde 
(Thompson  et  Walshe),  l’ouverture  de  la  séreuse  par  projectile  d’arme 
à feu  (Bodenheimer  3)  ou  simplement  par  le  trocart  dans  la  ponction  du 
péricarde  (Aran). 

Dans  d’autres  circonstances,  l’effraction  du  péricarde  est  de  cause 
interne , ce  sont  alors  des  organes  voisins  qui  se  mettent  en  communica- 
tion avec  le  péricarde  à la  suite  d’un  travail  ulcératif  : caverne  pulmo- 
naire (Mac  Dowel),  pyopneumothorax  (Eisenlohr),  ulcère  de  l’estomac 
(Parisot),  abcès  du  foie  (Graves),  etc.,  ouverts  dans  le  péricarde.  Dans 
les  cas  plus  rares,  la  perforation  s’opère  de  dedans  en  dehors , lorsque  par 
exemple  une  péricardite  suppurée  s’ouvre  par  un  trajet  fistuleux,  soit 
vers  la  paroi  thoracique,  soit  dans  un  organe  de  voisinage,  comme 
l’estomac  par  exemple. 

Anatomie  pathologique.  — La  cavité  péricardique  renferme  à la  fois 
des  gaz  et  du  liquide. 

Les  gaz  accumulés  à la  partie  supérieure  répandent  quelquefois  une 
odeur  fétide,  lorsqu’il  y a épanchement  purulent  en  voie  de  décompo- 


1.  Mokel-Lavallée,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1864. 

2.  P.  Reynier,  Th.  de  Paris,  1880. 

3.  Bodenheimer,  Berlin.  Klin.  VV ochenschr.,  1866. 
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silion.  Quelquefois  aussi  à l’ouverture  du  péricarde  fortement  distendu, 
les  gaz  s’échappent  en  produisant  un  sifflement. 

Les  liquides  épanchés,  de  nature  variable  ( sérosité  louche , pus , sang) 
occupent  la  partie  inférieure,  ils  sont  plus  ou  moins  mélangés  d’exsudats 
grisâtres,  floconneux,  infiltrés  de  pus,  ou  de  petites  masses  sanguino- 
lentes rougeâtres. 

Les  organes  voisins,  tels  que  le  poumon,  peuvent  être  refoulés  d’une 
façon  appréciable. 


Symptômes.  — Quelquefois  silencieux  et  absolument  latent,  le 
début  du  pneumopéricarde,  à la  façon  de  celui  du  pneumothorax,  est 
annoncé  le  plus  souvent  d’une  façon  brusque,  et  l’irruption  gazeuse 
se  manifeste  par  une  sensation  de  déchirement  et  de  brûlure  en  arrière 
du  sternum,  accompagnée  d’une  vive  dyspnée,  d’angoisse,  quelquefois 
de  cyanose  et  de  lipothymies  ou  même  de  syncope,  et  d’un  pouls  petit, 
filiforme. 

Les  signes  physiques  ont  une  importance  très  grande. 

Dans  quelques  cas,  on  peut  percevoir  à X inspection  une  voussure  pré- 
cordiale, mais  ce  signe  manque  souvent  et  n’a  point  grande  valeur  ; à la 
palpation , on  constate  que  le  choc  cardiaque  est  très  affaibli  ou  même 
nul,  quelquefois  il  réapparaît  avec  plus  de  netteté  dans  la  position  assise. 
La  percussion  dénote  de  la  matité  à la  partie  inférieure  de  la  région 
péricardique  et  un  son  clair  tympanique  dans  la  zone  supérieure,  dimi- 
nuant dans  la  position  assise  et  penchée  en  avant.  Stokes  a signalé  pour 
quelques  cas  un  bruit  de  pot  fêlé.  Le  tympanisme  se  déplace  quand  le 
malade  prend  le  décubilus  latéral,  en  outre  il  diminue  à chaque  systole 
(Gerhardt)  parce  que  le  cœur,  placé  alors  plus  près  du  thorax,  diminue 
l’épaisseur  de  la  couche  gazeuse  qui  l’en  sépare. 

L 'auscultation  fournit  des  signes,  non  particuliers  il  est  vrai,  mais  qui 
ont  une  véritable  valeur  diagnostique  en  pareille  circonstance. Quelquefois 
on  perçoit  les  bruits  normaux  du  cœur,  mais  avec  timbre  métallique  par- 
ticulier, d’autres  fois  ce  sont  des  frottements  préexistants  qui  prennent 
cette  résonnance  exagérée.  Mais  la  présence  simultanée  dans  le  péri- 
carde de  gaz  et  de  liquide  incessamment  battus  par  les  mouvements  du 
cœur,  donne  lieu  au  bruit  de  moulin,  de  Bricheteau  (1844).;  étudié  de  nou- 
veau par  Morel-Lavallée  sous  le  nom  de  bruit  de  roue  hydraulique  (1864)  ; 
il  simule  le  clapotement  d’une  roue  de  moulin  battant  l’eau  avec  ses 
ailes,  à intervalles  rapprochés  et  égaux.  Ses  caractères  sont  variables  et 
se  modifient  d’un  jour  à l’autre  suivant  les  rapports  entre  la  quantité  du 
liquide  et  l’abondance  du  gaz  épanchés,  et  suivant  aussi  l'énergie  de  la 
systole  cardiaque.  S'il  y a prédominance  du  liquide,  on  perçoit  un  bruit 
de  crépitation  ou  de  gargouillement  métallique  (Stores);  au  contraire  si  ce 
sont  les  gaz  qui  dominent,  les  bruits  normaux  du  cœur  et  les  frottements 
péricardiques  coexistants  prennent  une  résonance  métallique  que  nous 
avons  signalée  déjà  et  que  Friedreich  compare  au  bruit  de  carillon  1 . 

Ces  bruits,  variables,  généralement  synchrones  à la  systole  cardiaque, 

Fhiedreich,  «Trait,  des  malad.  du  cœur  »,  traduct.  franc.,  1813,  p.  240. 
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ou  continus  avec  renforcement  systolique,  peuvent  se  percevoir  à distance 
et  le  malade  lui-même  peut  en  avoir  conscience.  Avec  eux,  on  entend 
quelquefois  aussi  du  tintement  métallique  (Graves),  absolument  comme 
dans  le  pneumothorax. 

Marche.  — L 'évolution  de  la  maladie  es!  rapide  ; la  mort  est  la  termi- 
naison habituelle  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  (Friedreich),  et  cela 
au  bout  de  quelques  heures,  ou  de  cinq  à six  jours.  Elle  survient  par 
impuissance  cardiaque,  avec  accidents  asystoliques  ou  par  complications 
pleuro-pulmonaires. 

Mais  cette  redoutable  terminaison  est  vraiment  le  propre  du  pneumo- 
péricarde d’origine  interne,  surtout  lorsqu’il  existe  un  trajet  fistu- 
leux  (cancer,  abcès)  ; au  contraire,  lorsque  la  maladie  est  d 'origine 
traumatique , que  l’hémorragie  est  peu  abondante  et  qu’il  n’existe  pas  de 
plaie  du  cœur,  la  résorption  des  gaz  peut  s'opérer  en  deux  ou  trois  jours 
et  même  plus  rapidement,  et  la  maladie  se  termine  par  guérison. 

Diagnostic.  — En  général  il  présente  peu  de  difficultés,  carie  début 
généralement  brusque,  et  la  netteté  des  signes  stéthoscopiques  éclairent 
le  clinicien. 

Cependant  on  pourra  quelquefois  confondre  l’affection  avec  un  pneu- 
mothorax gauche.  Dans  ce  dernier  cas  le  tintement  métallique  est  en 
rapport  avec  les  mouvements  respiratoires,  et  on  entend  habituellement 
un  souffle  amphorique  et  le  bruit  d’airain.,  enfin  il  est  de  règle  de  perce- 
voir encore  l’existence  de  la  succussion  hippocratique.  Maurice  Raynaud, 
il  est  vrai,  pense  qu’on  pourrait  dans  quelques  cas  la  provoquer  dans  le 
pneumopéricarde,  cependant  elle  ne  semble  pas  avoir  été  notée  jusqu’ici. 
Enfin,  dans  cette  dernière  affection,  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  est 
obscur  et  même  nul,  alors  qu'il  conserve  toute  sa  netteté  dans  le  pneu- 
mothorax, même  lorsque  le  cœur  est  dévié. 

Dans  certains  cas  de  dilatation  gastrique  avec  tympanisme  extrême,  il  se 
produit  dans  l’estomac  certains  bruits  à timbre  métallique  rythmés  par 
le  cœur;  mais  les  signes  habituels  de  la  dilatation  de  l’estomac  et,  à la 
rigueur,  la  disparition  des  bruits  suspects  après  l’évacuation  gastrique, 
lèveront  tous  les  doutes. 

Nous  avons  vu  que  le  bruit  de  moulin  nest  point  pathognomonique  du 
pneumopéricarde  et  peut  se  rencontrer  dans  l’infiltration  hydro-aérique 
traumatique  de  la  loge  pneumo-péricardique,  dont  le  pronostique  est 
moins  grave  que  celui  de  l’hydropneumopéricarde.  D’après  Reynier, 
alors  que  dans  celte  dernière  affection  le  bruit  de  moulin  se  perçoit  dans 
le  décubitus  dorsal  et  dans  la  position  assise,  au  contraire  dans  l’infiltra- 
tion extra-péricardique,  le  bruit  morbide  disparaît  quand  le  sujet  est 
assis  et  reparaît  dans  le  décubitus  dorsal  ; en  effet,  quand  le  malade  est 
assis,  les  gaz  se  déplacent  vers  les  parties  les  plus  élevées  de  la  loge 
pneumo-péricardique,  dès  lors  le  cœur  se  rapproche  du  thorax  et  n'est 
plus  plongé  au  milieu  des  gaz.  Enfin  dans  les  épanchements  hydro- 

bafué,  3e  édit.  17 
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aériques  extrapéricardiques,  ou  n’observe  aucun  trouble  cardiaque  pro- 
prement dit. 

Traitement.  — S’il  s’agit  d’un  pneumopéricarde  d’origine  trauma- 
tique, le  repos  dans  le  décubitus  dorsal,  l’occlusion  hâtive  antiseptique 
de  la  plaie,  la  glace  appliquée  localement  et  l’opium  pour  calmer  la 
douleur,  s’imposent  avant  tout.  Si  l’épanchement  est  très  abondant  et 
l’asphyxie  menaçante,  la  paracentèse  est  indiquée  d’abord,  enfin  s’il 
s'agit  d’un  épanchement  putride,  on  ouvrira  largement  le  sac  péricar- 
dique. 


NÉOPLASMES  DU  PÉRICARDE 

a.  Cancer.  — 11  est  peu  fréquent  et  sur  477  cas  de  cancer  divers, 
Willigk  n’a  relevé  que  6 cas  de  cancer  du  cœur;  en  outre  il  est  presque 
toujours  secondaire  et  se  développe  soit  par  propagation  d'un  cancer 
du  myocarde  (Clay,  Lancereaux)  ou  d’un  organe  de  voisinage  : médias- 
lin  (Barth,  Doléris),  plèvres,  poumons,  ganglions  bronchiques,  œso- 
phage, etc..,  soit  par  généralisation  d’un  cancer  viscéral,  même  éloigné 
du  cœur  (Gruveilhier,  Viguier). 

Toutes  les  variétés  anatomiques  ont  été  rencontrées  : épithélioma, . 
carcinome,  cancer  mélanique,  etc.,  et  se  présentent  sous  deux  formes 
distinctes  : infiltration  diffuse  en  nappe  étendue  à la  fois  aux  feuillets 
du  péricarde  et  aux  organes  de  voisinage,  noyaux  multiples,  de  nombre 
et  de  volume  variables.  Le  cancer  est  généralement  accompagné  d'un 
épanchement  presque  toujours  hémorragique  et  quelquefois  séro- 
purulent  ; de  plus,  il  donne  naissance  habituellement  à des  adénopathies 
similaires  de  la  région  sus-claviculaire . 

Le  cancer  primitif  est  très  rare  : deux  cas  seulement  ont  été  recueillis 
par  Bernheim;  d’autres  ont  été  observés  par  Church  (1868),  par  Broad- 
bent  (1882),  par  Williams  et  Miller1. 


Symptômes.  — Ce  sont  ceux  de  la  péricardite  avec  épanchement  su- 
baigu, suivis  d’altération  profonde  et  rapide  de  la  santé. 

Diagnostic.  — Il  est  très  délicat,  mais  sera  rendu  moins  difficile  dans 
le  cas  où  un  cancer  primitif  aura  été  noté  préalablement  ; la  nature  hé- 
morragique du  liquide,  constatée  par  la  ponction,  sera  également  d’un 
grand  secours,  quoique  ce  signe  ne  soit  point  pathognomonique. 

b.  Outre  le  cancer  on  a rencontré  encore  d’autres  néoplasies  dans  le 
péricarde;  il  nous  suffira  de  citer  Yencliondrome  (Ullé),  les  tumeurs 
fibroïdes  (Chambers,  1853),  le  lymphome  (Lancereaux).  On  a trouvé  encore 
quoique  plus  rarement,  des  corps  libres  du  péricarde  (Bouchard,  1865) 


J.  Williams  et  Millek,  New-York , Med.  Jouvn 14  avril  1900. 
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(Voisin  el  Duflocq)  détachés  de  la  séreuse  où  ils  formaient  des  amas 
calcaires  ou  des  franges  vasculaires  et  pédiculées  ; peut-être  ces  corps 
libres  avaient-ils  comme  point  de  départ  un  coagulum  de  fibrine  ou  de 
pus  concret. 


PARASITES  DU  PÉRICARDE 

Le  péricarde  est  peu  exposé  aux  altérations  parasitaires;  seul  Ye'chi- 
nocoque  a été  rencontré  quelquefois  dans  son  épaisseur  ou  encore  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-jacent.  * 

Les  observations  en  sont  rares  et  dues  principalement  à Bouillaud 
(1835),  Barlow  (1855),  Habershon,  Landouzy,  Bernheim,  etc. 

Les  kystes  hydatiques  du  péricarde  n’offrent  rien  de  particulier  : leur 
volume  et  leur  nombre  sont  variables  et  leur  structure  ne  diffère  en  rien 
de  celle  des  hvdatides  des  autres  organes. 

Le  kyste  hydatique  du  péricarde,  méconnu  pendant  la  vie  du  malade, 
est  une  trouvaille  d’autopsie  ; son  histoire  clinique  est  entourée  de  la 
plus  grande  obscurité. 

h' actinomycose  a été  rencontrée  dans  9 cas  (Autour)  consecutive  à des 
tumeurs  de  même  nature  venues  du  poumon  ou  de  la  région  pharyngo- 
œsophagienne. 


RÉSUMÉ 

PERICARDITE 

Définition.  — Inflammation  de  la  séreuse  qui  enveloppe  le  cœur. 

Historique  général.  — Sénac,  Corvisart,  Laënnec,  Collin,  Bouillaud,  Leudet, 
Friedreich,  Bamberger.  Travaux  modernes  : Cornil  et  Ranvier,  Sibson,  Potain, 
Netter,  Foureur,  Banti,  etc. 

Division.  — Au  point  de  vue  clinique  : péricardite  aigue  ou  chronique  ; 

Au  point  de  vue  des  lésions  anatomiques  : la  péricardite  peut  être  sèche 
ou  avec  épanchement  séro-fibrineux,  hémorragique , purulent. 


A.  — Péricardite  aiguë  et  subaiguë 

Age.  — Surtout  jeunesse  et  âge  adulte,  sans  doute  parce  que  le  rhumatisme,  sa 
cause  habituelle,  est  le  propre  de  l’adolescent  ou  de  l’adulte. 

Enfance  : est  rare  au-dessous  de  cinq  ans;  de  toutes  façons  serait  2 fois  envi- 
ron moins  fréquente  que. chez  l’adulte  (Cnopf,  de  Munich).  Quelques  cas 
dans  la  rie  intra-utérine,  suite  de  puerpérisme  infectieux  de  la  mère  ou  de 
phlébite  du  cordon. 

Vieillards:  relativement  fréquente  (Lejard,  1885;  Vulpian). 

Sexe  : masculin  surtout. 
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Causes  prédisposantes.  — Surmenage,  misère,  fatigues,  hygiène  défectueuse, 
grande  masse  d’individus  (avec  privations  et  mauvaise  nourriture),  armées, 
sièges  ; sorte  d’épidémies  : garnison  de  Rocroy  (Trécourt,  1755).  Influence 
cosmique  : Russie,  scorbut  endémique,  péricardite  hémorragique. 

Causes  occasionnelles.  — Autrefois  à ce  point  de  vue  on  considérait  des  péri- 
cardites primitives  (froid,  traumatisme),  et  des  péricardites  secondaires. 

Le  champ  des  premières  est  singulièrement  rétréci  depuis  que  les  travaux 
modernes  ont  montré  que  les  péricardites  sont  d'origine  infectieuse;  le 
froid  peut  exalter  la  virulence  de  l’agent  pathogène,  le  traumatisme,  le 
faire  pénétrer  dans  les  plaies  du  thorax,  ou  par  l’intermédiaire  d’un  ins- 
trument tranchant  ou  piquant. 

De  même  les  péricardites  de  voisinage  sont  d’origine  infectieuse,  recevant  les 
germes  nocifs  des  colleclions  purulentes  des  organes  voisins  : cancer  de 
l'oesophage,  abcès  ganglionnaires,  carie  costo-vertébrale , etc... 

Donc  les  péricardites  sont  des  affections  secondaires  ci  des  infections  de  nature 
et  d'origine  d'ailleurs  très  variables;  parmi  celles-ci  il  faut  citer  : 
Rhumatisme  articulaire  aigu.  — (Corvisart,  lois  de  Bouillaud)  ; Jaccoud, 
Williams,  Wunderlich,  la  déclarent  plus  fréquente  que  l’endocardite. 

Opinion  générale  est  contraire  à ces  affirmations. 

Sibson  : sur  325  cas  de  rhumatisme,  6 péricardites,  107  cas  d’endocardite. 
Leudet  : Proportion  de  15  à 20  0/0  de  péricardite  dans  rhumatisme. 
Recherches  modernes  ont  montré  que  rhumatisme  estune  maladie  infectieuse, 
dont  le  microbe  n’est  pas  encore  fixé  (voir  Endocardite ) : néanmoins  péri- 
cardite du  rhumatisme  est  d’origine  infectieuse. 

Péricardite  rhumatismale  : fréquente  dans  l'enfance. 

Début  : généralement  dans  la  première  attaque  et  deuxième  septénaire  ; cas  de 
péricardite  préarthropathique. 

Forme  : surtout  sèche,  suivie  ou  non  d’épanchement. 

Rhumatismé  chronique.  — Péricardite  plus  rare  ; casde  Trastour,  Charcot. 
Rhumatisme  blennorragique.  — La  péricardite  très  rare  et  même  nulle, 
quelques  cas  cependant  (Fournier)  ; existe , mais  exceptionnellement 
(E.  Besnier);  quelques  cas  rares  de  péricardite  blennorragique,  sans  l’in- 
termédiaire du  rhumatisme. 

Chorée.  — Parenté  rhumatismale  pour  beaucoup  d'auteurs  ; Henri  Roger  cite 
5 cas  sur  71  chorées. 

Scarlatine.  — (Gendrin,  Trousseau).  En  général  péricardite  survient  tardive- 
ment (20e  à 30e  jour)  précédée  quelquefois  de  rhumatisme  qui  serait  la 
cause  première  de  la  péricardite  (Peter). 

Rougeole.  — Très  rare.  Quelques  cas (Dui-our). 

Variole.  — P.  Brouardel  a vu  cardiopathies  associées  : péricarde,  endocarde  et 
aorte.  Andral,  Desnos  et  Huchard  étudient  cardiopathies  de  la  variole. 
Erysipèle.  — Duroziez,  Jaccoud,  Sevestre  ont  observé  la  péricardite.  Dénucé  a 
montré  la  filiation  streptococcique  qui  relie  l’érysipèle  et  la  péricardite. 
Fièvre  typhoïde.  — Assez  rare.  Guéneau  de  Mussy  en  a vu  5 cas  sur  30  de  lièvre 
typhoïde  ; liée  au  bacille  d’Eberth  ou  infection  secondaire.  Serait  presque 
toujours  sèche  (Maurice  Raynaud).  Quelquefois  cependant  épanchement,  avec 
bacille  d’Eberth  ; quelques  cas  où  péricardite  associée  à myocardite 
( Romberg) 

Typhus  ; Varicelle  ; Oreillons  ; Diphthérie  ; Grippe  : quelques  cas  de  péri- 
cardite. 

Infection  puerpérale.  — Le  plus  souvent  péricardite  purulente. 
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Ostéo-myélite.  — Pj’-ohémie,  Scorbut  (péricardite  hémorragique). 

Maladies  infectieuses  des  voies  respiratoires.  — Place  importante  dans 
Pétiologie  des  péricardites. 

1°  Pneumonie  : Leudet  6 cas  sur  83  pneumonies.  Est  une  manifestation  de 
la  pneumococcie  sur  le  péricarde  ; peut  être  isolée  ou  associée  à.  d’autres 
manifestations  de  la  pneumococcie  (méningite  cérébro-spinale,  néphrite, 
endocardite,  pleurésie,  péritonite).  Cas  où  péricardite  isolée,  même  avec 
absence  de  toute  manifestation  pneumonique.  Présence  du  pneumocoque 
dans  l’exsudât  péricardique,  établie  par  Netter,  Corail,  Babès,  etc. 
Reproduite  expérimentalement  (Vanni,  BantP,  par  injection  de  crachats  pneu- 
moniques dans  chambre  antérieure  de  l’œil  du  lapin. 

Apparition  : du  3e  au  6e,  9e  jour  des  pneumonies  intenses. 

Forme  : sèche,  séro-fibrineuse,  purulente  et  hémorragique. 

2°  La  Tuberculose  : péricardite  tub.  serait , après  la  péricardite  rhumatismale, 
lapins  fréquente  de  toutes  (Corvisart,  Laënnec,  Trousseau,  Leudet,  Hayem 
et  Tissif/r),  elle  peut  être  la  seule  manifestation  de  la  tub.  (Cruveilhier,  Vir- 
chow), ou  survient  dans  une  tub.  en  voied’évolution  : pleurale,  pulmonaire, 
mais  surtout  ganglionnaire. 

Forme  : sèche,  épanchement  : séro-fibrineux,  hémorragique,  purulent  ; symphyse 
cardiaque  tuberculeuse  fréquente. 

Elle  se  rencontre  aussi  dans  l’enfance  (Thaon,  Rousseau),  mais  moindre  fré- 
quence que  chez  l’adulte. 

3°  Gangrène  pulmonaire  : Laurence  a cité  la  péricardite  dans  le  cours  de  la 
gangrène  pulmonaire,  mais  les  deux  affections  se  rapportaient  sans  doute 
à une  infection  causale  unique. 

Maladie  de  Bright.  — Péricardite  pas  très  commune  ; Sibson  a noté  136  cas 
sur  1682  néphrites  ; surtout  dansle  gros  rein  blanc  (Dickinson)  ;au  contraire 
plutôt  dans  la  néphrite  interstitielle  (Peter,  Lécorché  et  Talamon). 

Origine  : tantôt  infection  microbienne  secondaire  (pneumocoque  par  exemple), 
tantôt  toxémique  ( Merklen). 

Syphilis  infantile.  — Prédispose  àpéricardite  ; surtouthémorragique  (Parrot). 
Assez  rare  en  somme  et  toujours  conséquence  de  lésions  syphilitiques  : 
myocardite  (Ricord). 

Cancer.  — Cancer  du  péricarde  : péricardite  sèche,  brides;  épanchementliémor- 
ragique  assez  souvent. 

Sarcome.  — Quelques  cas  relevés  par  Jaccoud.  Enfin  la  péricardite  peut  accom- 
pagner d’autres  cardiopathies  : endocardite , myocardite , aortite  (Peter), 
avec  degré  de  fréquence  beaucoup  plus  marqué  pour  la  première  de  ces 
affections.  Mais  c’est  moins  une  complication  qu’une  manifestation  vers 
le  péricarde  du  même  germe  infectieux  quia  produit  déjà  l’endocardite, 
la  myocardite,  etc. 

Résumé.  — La  péricardite  n’est  pas  une  entité  morbide  définie , toujours  identique 
à elle-même  ; c'est  la  localisation  sur  la  séreuse  d’enveloppe  du  cœur  d’un  agent 
infectieux  de  nature  très  diverse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Étendue.  — Péricardite  partielle,  ou  généralisée  ; maximum  des  lésions  sur  le 
feuillet  viscéral. 

Nature.  — Péricardite  sèche  ou  avec  épanchement. 
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A.  — Péricardite  sèche 

Au  début  : Injection,  'piqueté , arborisations , aspect  dépoli. 

Bientôt  sur  les  deux  feuillets  : exsudais  fibrineux , louches,  grisâtres,  par 
plaques,  par  îlots,  couches  stratifiées.  Les  deux  feuillets  du  péricarde  sont 
hérissés  de  saillies , aspérités , mamelons  : Cor  hirsutum  villosum. 

Comparaisons  classiques:  Surface  interne  du  deuxième  estomac  du  veau  (Cor- 
visart)  ; aspect  de  deux  assiettes  plates  enduites  de  beurre  et  séparées  l’une 
de  l’autre  ; deux  tartines  de  Leurre  accolées  puis  séparées  brusquement 
l'une  de  l’autre  (Laënnec)  ; langue  de  chat,  gâteau  de  miel,  pomme  de 
pin, etc. 

Histologie  des  exsudats.  — Réticulum  de  fibrine  englobant  cellules  épithé- 
liales, leucocytes.  Pas  de  vaisseaux  ni  de  tissu  cellulaire. 

Vaisseaux  de  la  séreuse  : Sanguins  : plus  nombreux  et  dilatés;  lymphatiques  : 
dilatés  et  obstrués  de  cellules  lymphatiques  et  de  fibrine  coagulée.  Toutes 
ces  lésions  peuvent  se  résorber  et  disparaître  ; au  contraire  elles  se  déve- 
loppent et  un  épanchement  liquide  va  se  former. 

B.  — Péricardite  avec  épanchement 

1°  Séro-fibrineux,  le  plus  souvent  : ci  tri  n , couleur  paille  claire,  contient  : 
fibrine,  leucocytes,  hématies,  pigment. 

Quantité  de  200  à 400  grammes  en  moyenne,  au  delà  de  500  grammes  les  cas 
sont  exceptionnels  ; néanmoins  observations  :deCorvisart  et  Louis,  1 litre  ; de 
Sibson.  1.625  grammes;  de  Gosselin,  2 litres;  chez  Y enfant  en  moyenne  : 
100  à 150  grammes  (Blache). 

Au  début,  liquide  infiltre  seulementles  plaques  molles  gélatineuses  des  exsu- 
dats. 

Plus  tard,  distend  peu  à peu  tout  le  sac  péricardique,  alors  1 ecœur  est  refoulé 
en  haut  et  en  arrière , et  sa  pointe  est  plus  ou  moins  élevée  au-dessus  du 
niveau  inférieur  de  l’épanchement.  Cas  où  péricarde  est  cloisonné,  d’où 
plusieurs  loges  renfermant  du  liquide  en  quantité  et  en  qualité  variables 
(Jaccoud,  1897).  Dans  d’autres  circonstances,  les  deux  feuillets  du  péri- 
carde soudés  en  avant  forment  une  sorte  de  symphyse  antérieure,  et 
le  liquide  est  refoulé  vers  la  partie  postérieure  du  cœur  où  il  reste  en- 
kysté (Barth  et  Roger).  Perret,  Devic,  Pins  (de  Vienne);  diagnostic  diffi- 
cile : car  bruits  du  cœur  conservent  toute  leur  netteté  à la  région  précor- 
diale. 

Évolution.  — Résorption  lente,  fausses  membranes  s'organisent  en  couches 
stratifiées,  brides  plus  ou  moins  épaisses  : adhérences,  soudure,  symphyse 
cardiaque  ou  mieux  péricardique . 

Autres  transformations  : Transformation  cartilagineuse  ; dégénérescence  cal- 

caire, ossification  du  péricarde  (Forster). 

Plus  fréquemment  et  plus  simplement:  Taches  ou  plaqttes  laiteuses,  nacrées, 
arrondies,  ovalaires,  bandelettes  surtout  sur  face  antérieure  du  ventricule 
droit.  Mais  si  quelques  auteurs  admettent  leur  origine  inflammatoire  (Paget 
Rokitansky)  ; d’autres  (Corvisart)  leur  attribuent  une  origine  dystrophique  ; 
ce  sont  de  simples  plaques  de  frottement  (Peter). 

2°  Purulent  : surtout  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  pyogènes  : pyo- 
hémie, puerpèrisme,  fièvres  éruptives,  etc.  ; ou  par  infections  secondaires  chez 
des  débilités  ou  des  cachectiques. 
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Qualité  : louche,  séro-purulent , purulent;  homogène  ou  -mal  lié,  avec  llocons 
grisâtres  putrides. 

Quantité  : Variable,  en  général  modérément  abondante  ; cependant  chez  des 
enfants  on  a relevé  : 300  à 400  grammes  ( Cadet  de  Gassicourt),  312  gram  - 
mes (Labric). 

Face  interne  de  la  séreuse  : Grisâtre,  infiltrée,  ramollie,  ulcération  et  même 
perforation  avec  fistules  suivies  ou  non  de  pyo-pneumopéricarde. 

Evolution.  — Résorption  quelquefois.  A la  placé  de  l’épanchement  : magma 
épais,  grisâtre,  caséeux,  analogue  à du  mastic. 

3°  Hémorragique  : le  plus  souvent  séro-sanguinolent,  sang  pur  dans  les  formes 
graves  scorbutiques  (Kyber). 

Origine  : Discutée  encore  : pachypéricardite  hémorragique,  par  rupture  des 
vaisseaux  embryonnaires  contenus  dans  fausses  membranes  molles  et 
peu  organisées  ; c’est-à-dire  même  explication  que  pour  les  méninges, 
plèvres,  tunique  vaginale  avec  épanchement  sanguin. 

Virulence  particulière  de  certains  agents  infectieux  hémorragipares. 

Causes  complexes  : mal  de  Bright , tuberculose , alcoolisme  chronique,  cancer, 
purpuras  infectants,  fièvres  éruptives  à forme  hémorragique , etc. 

Contenu  : Hématies  ; quelquefois  tubercules,  noyaux  cancéreux. 

Bactériologie  des  divers  épanchements.  — Nombreux  microbes,  trouvés 
dans  épanchements  péricardiques  établissent  la  nature  nettement  infec- 
tieuse des  péricardites. 

Pneumocoque.  — A été  rencontré  par  Banti,  Netter,  Corail  et  Babès, Coleman, 
Boulay  (ici  chez  des  malades  non  atteints  de  pneumonie),  Pineau,  Widal 
et  Meslay,  etc. 

Streptocoque.  — Signalé  par  Wilson  (1886)  Netter,  Foureur  (1888),  Duflocq, 
Thiroloix  (1897)  dans  un  cas  de  péricardite  cloisonnée  avec  épanchement 
séreux  et  hémorragique  ; le  streptocoque  existait  dans  le  liquide  péricar- 
dique, le  sang  du  cœur,  les  sucs  hépatique,  rénal,  splénique. 

Bacterium  coli.  — Dans  un  cas  de  Pineau. 

Bacille  d'Eberth  (Bacaloglu). 

Bacille  de  Koch.  — Dans  les  faits  de  Weigert  (1883),  Ivast  (1883). 

Bacille  pyocyanique , chez  l’enfant  (Baginsky). 

Pénétration  des  microbes  : voie  sanguine,  voie  lymphatique  ; 

Pénétration  directe  (traumatisme). 

Péricardites  expérimentales  : Inoculation  : sanguine,  sous-cutanée, 
pleurale  (Banti,  Rubino,  Netter). 

LÉSIONS  CONCOMITANTES  OU  DE  VOISINAGE 

Poumons.  — Comprimés,  refoulés  ; atélectasie. 

Pleurésie,  pneumonie , tuberculose  : ne  sont  point  concomitantes,  mais  nées 
sous  la  même  influence  infectieuse. 

Cœur.  Compression  sur  les  oreillettes,  veines  caves,  veines  pulmonaires,  d’où 

gêne  circulatoire,  stase  des  veines  du  cou,  face,  etc. 

Endocardite.  — Coexistence  extrêmement  fréquente. 

Soit  par  extension,  ou  le  plus  souvent  parce  que  l’endocarde  a été  frappé 
en  même  temps  que  le  péricarde. 

Altérations  du  myocarde  : Dégénérescence  granulo-graisseuse  ; 

Petits  abcès  métastatiques  ; sclérose  du  myocarde. 

Symphyse  péricardique ; Médiastino-péricardite  calleuse. 

Retentissement  sur  Yaorte  (Hanot),  le  plexus  cardiaque  (Peter). 
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SYMPTOMATOLOGIE 

Variable  suivant  que  la  péricardite  est  localisée  ou  généralisée , sèche , ou  avec 
épanchement. 

Prendre  comme  type  de  description  la  péricardite  aiguë  d'origine  rhumatismale. 


t°  Péricardite  aiguë  sèche 

Troubles  fonctionnels.  — Quelquefois  nuis , la  péricardite  reste  latente  et  passe 
inaperçue;  quand  il  y a troubles  fonctionnels,  un  des  plus  importants  est  la 
douleur. 

а.  Douleur.  — Seulement  la  moitié  des  cas  (Louis). 

Caractères.  — Simple  gêne  douloureuse;  Douleur  vraie,  pongitive,  lancinante, 
augmentée  par  pression  manuelle  ; griffesde  fer  enserrant  la  poitrine. 

Siège.  — Diffuse  à la  base  de  la  poitrine  ou  encore  le  creux  épigastrique  avec 
irradiations  vers  le  cou,  l'épaule  gauche,  plutôt  que  la  région  précordiale 
proprement  dite. 

Quelquefois  douleur  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique  qui  passe  entre  la  plèvre 
et  le  péricarde;  Siège  variable  : le  long  du  bord  gauche  du  sternum  ; En 
haut  : Entre  les  deux  chefs  d'insertion  du  sterno-mastoïdien  ; En  bas  : 
Entre  l’appendice  xiphoïde  et  les  cartilages  costaux  (angle  costo-  xiphoïdien). 
Quelquefois  douleurs  profondes,  en  pleine  région  précordiale,  par  propaga- 
tion inflammatoire  du  péricarde  au  plexus  cardiaque  (Peter,  Sibson). 

б.  Dysphagie.  — Par  le  passage  des  aliments  dans  l’œsophage,  due  à l'irritation 

de  la  paroi  postérieure  du  péricarde. 

c.  Dyspnée.  — Oppression,  gêne  respiratoire  plutôt  que  dyspnée  vraie:  celle- 

ci  étant  plutôt  le  propre  de  la  péricardite  avec  épanchement,  par  compres- 
sion du  cœur. 

d.  Phénomènes  accessoires.  — Pâleur  de  la  face,  palpitations  peu  accusées  ; 

hoquet,  toux,  quelquefois  vomissements. 

Tous  ces  phénomènes  peuvent  manquer  ou  être  à peine  ébauchés. 
c.  Fièvre.  — Peut  manquer  totalement. 

Le  début  de  la  maladie  peut  s’annoncer  dans  quelques  cas  par  un  abais- 
sement de  la  température’,  chez  les  vieillards  (Durand-Fardel,  Charcot)  ; 
chez  les  adultes  (Lorain,  Brouardel);  dû  à troubles  d’innervation  du  sym- 
pathique (Peter). 

Dans  des  cas  plus  fréquents  il  y a élévation  thermique. 

Quand  dans  rhumatisme  on  note  élévation  température,  sans  qu'il  y ait 
arthropathies  nouvelles,  penser  à endo-péricardite  probable. 

Quelquefois  augmentation  de  la  température  locale  (Peter). 

Signes  physiques.  — Quelquefois  à la  percussion,  signes  de  dilatation  légère 
du  cœur. 

Retrait  de  la  pointe  après  le  choc  systolique , se  fait  lentement,  comme  si  elle 
était  engluée  et  se  détachait  difficilement  de  la  paroi  thoracique  (Maurice 
Raynaud). 

Palpation.  — Frémissement  vibratoire  léger  parfois  à la  palpation  (Barth  et 
Roger)  ; d’autres  fois,  quand  à l’auscultation  on  trouve  frottements,  le  frémisse- 
mentest intensesimulant  un  frôlement,  un  grattement,  tantôt  mésosystolique, 
tantôt  mésodiastolique. 

Auscultation. 
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a.  Frottement:  C’est  un  bruit  superficiel,  à propagation  faible  ou  nulle  en  gé- 
néral ; quelques  cas  rares  propagation  très  étendue  (Leclerc)  ; «naît  et  meurt 
sur  place  » (Jaccoud). 

Siège  : Base  du  cœur,  niveau  de  l’artère  pulmonaire  ; le  long  du  bord  gauche 
du  sternum,  vers  3e  et  4e  cartilage  costal  ; 

En  bas  : Vers  base  de  l’appendice  xiphoïde;  rare  à la  pointe  même. 

Intensité  et  timbre  : a.  doux:  Grattement  léger  de  l’ongle  sur  le  papier,  frôle- 
ment : de  soie,  taffetas,  billet  de  banque  ; craquement  de  la  neige  gelée. 

b.  Rude  : Cri  du  cuir  de  la  selle  neuve  sous  le  cavalier  (Laënnec),  cri  du  cuir 
neuf  (Collin)  ; prononciation  gutturale  du  k suivi  de  plusieurs  r,  krrrrr... 

Moment  : Ne  coïncide  avec  aucun  temps  de  la  révolution  cardiaque  ; à cheval 
sur  les  bruits  du  cœur  (Gubler)  ; à côté  des  bruits  cardiaques  (Sibson); 
peut  être  présystolique,  méso-systolique,  méso-diastolique  (Potain)  ; dans 
le  premier  cas  il  se  surajoute  aux  deux  bruits  normaux  et  donne  lieu  à un 
bruit  de  galop. 

S’il  est  méso-systolique,  son  adjonction  aux  bruits  normaux  forme  le  rythme 
de  locomotive  (Guttmann). 

Augmente  dans  la  position  verticale  ou  assise , parce  que  les  deux  feuillets  de 
la  séreuse  deviennent  plus  intimement  unis. 

Augmente  par  la  pression  exercée  localement  avec  la  main  ou  avec  le  stéthoscope. 
Influencé  par  les  mouvements  respiratoires: 

Plus  fort  à la  fin  de  l’expiration  (Lewinsri,  Lépine  et  Chabalier),  de  l’inspi- 
ration (Traube,  Potain). 

Diminue  ou  disparaît  entièrement  : 

Par  la  présence  d’un  épanchement  (péricardite  sèche  devenue  péricardite  avec 
épanchement ),  ouencore  pardiminution  de  l’énergie  contractile  du  myocarde. 

b.  Bruit  de  galop.  — Deux  sortes  de  galop  dans  la  péricardite  : 

1.  Péricardique  à proprement  parler,  avec  rythme  à trois  bruits  formés  par 
l’adjonction  aux  deux  bruits  normaux,  du  bruit  de  frottement  péricar- 
dique présystolique. 

Siège  surtout  à la  base,  lieu  habituel  des  frottements  péricardiques. 

2.  Iï  origine  myocardique,  bruit-choc  produit  parla  diminution  de  tonicité  du 
myocarde  consécutive  à l’inflammation  du  feuillet  viscéral  du  péricarde, 
d’où  tension  brusque  des  parois  ventriculaires  à la  fin  de  la  diastole,  d’où 
enfin  bruit-choc  présystolique  : rythme  de  l 'anapeste  (deux  brèves  suivies 
d’une  longue). 

Siège  : Ce  galop  étant  ventriculaire  se  rencontre  à la  partie  moyenne  du  cœur 

c.  Souffles.  — Origine  complexe  : 

Les  uns  dûs  à endocardite  concomitante  ou  à une  lésion  valvulaire  préétablie  ; 
les  autres  produits  par  compression  des  gros  vaisseaux  de  la  base  par 
exsudats,  d’autres  enfin  sont  des  souffles  d’origine  cardio-pulmonaire. 

Pouls.  — Rien  de  particulier;  quelquefois  un  peu  affaibli  et  dépressible. 

Evolution.  — Guérison  ou  passe  au  stade  d’épanchement. 

2°  Péricardite  avec  épanchement. 

a.  Douleur.  — Présente  les  mêmes  caractères  qu’au  début  de  la  forme  sèche 
ou  s’éveille  seulement  à cette  période. 

b.  Fièvre.  — Rien  de  spécial  ; c’est  une  fièvre  continue  sans  type  régulier. 

c.  Dyspnée.  — Beaucoup  plus  importante  ; variable  d’ailleurs  : 

Simple  oppression,  dyspnée  extrême,  orthopnée,  crises  paroxystiques. 
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Cause  principale  : compression  et  refoulement  des  poumons  et  du  cœur. 

J°  Compression  sur  le  poumon,  surtout  le  gauche  d’où  décubitus  latéral  gauche 
impossible. 

Dans  épanchement  considérable  il  peut  y avoir  compression  sur  le  poumon 
gauche  par  distension  du  péricarde  vers  le  médiastin  postérieur  ; l’auscul- 
tation du  poumon  en  arrière  donne  alors  : respiration  rude  ou  même 
souffle  ; on  note  encore  vibrations  thoraciques  exagérées,  skodisme,  etc. 
(Rendu).  Ces  signes  pleur o- pulmonaires  de  la  péricardite  sont  marqués 
surtout  chez  les  enfants  à cause  de  leur  thorax  étroit  et  de  la  minceur  des 
parois  de  la  poitrine. 

Ils  se  manifestent  par  de  la  matité , du  souffle,  de  la  broncho-égophonie , aug- 
mentant ou  diminuant  avec  la  péricardite. 

Ces  signes  disparaissent  dans  la  position  génu-pectorale , car  le  cœur  et  le  pou- 
mon sont  reportés  en  avant  et  les  signes  de  compression  disparaissent  (signe 
de  Pins);  ces  pseudo-pleurésies  étudiées  par  Pins  (de  Vienne),  1889,  Perret 
et  Dévie  (de  Lyon)  1889,  ont  donné  lieu  parfois  à des  signes  si  nets  qu’ils 
ont  été  la  cause  d’erreurs  de  diagnostic,  et  ont  fait  pratiquer  inutilement 
la  thoracentèse  en  arrière  (Labric,  Ahsby).  Des  faits  de  péricardite  passés 
ainsi  inaperçus  ont  été  vus  par  Guersent,  par  H.  Roger,  par  G.  Lemoine,  etc. 

Pour  établir  dans  ces  conditions  le  diagnostic  différentiel  entre  la  péricardite 
avec  épanchement  et  la  pleurésie,  on  mettra  le  malade  en  position  génu- 
pectorale  et  si  la  pointe  du  cœur  est  déviée  à gauche  et  en  dehors,  il  s’agit 
d’une  péricardite  avec  épanchement. 

Si  la  déviation  se  fait  à droite , on  se  trouve  en  présence  d’un  épanchement 
pleurétique  (Wetll). 

2°  La  compression  sur  le  cœur  s’opère  principalement  sur  les  parties  les  moins 
résistantes  (les  oreillettes),  d’où  gêne  à la  déplétion  des  veines  pulmonaires  et 
du  système  veineux  général;  gêne  des  veines  pulmonaires  entraîne  : troubles 
de  l’hématose,  cyanose  ; gêne  surveine  cave  supérieure  : d’où  œdème  delà  face, 
cou,  membres  supérieurs,  stase  avec  congestion  encéphalique  suivies 
de  vertiges,  bourdonnements  d’oreilles,  etc. 

-Quand  épanchement  est  très  abondant,  le  malade  prend  quelquefois  la  position 
genu-pectorale  (Hirtz)  ; la  compression  sur  le  cœur  entraîne  lipothymies , syn- 
cope, battements  cœur,  pouls  dépressible,  petit,  intermittent,  asystolie  aigue. 

3°  Autres  compressions  : 

Sur  le  phrénique , entraîne  le  hoquet. 

Sur  le  pneumogastrique  provoque  les  vomissements. 

Sur  Vœsophage,  entraîne  dysphagie  considérable  : péricardite  hydrophobique 
(Gendrin,  Bourceret).  Cette  dernière  est  causée  moins  parla  compression 
que  par  l'inflammation  du  phrénique  consécutive  à celle  du  péricarde  et 
de  la  plèvre. 

Signes  physiques  : a.  Inspection  : Voussure  précordiale  du  3e  au  6e  espace 

intercostal  gauche  en  moyenne,  peut  faire  défaut  même  dans  épanchements 

très  abondants. 

b.  Palpation  : Choc  de  la  pointe  à peine  perceptible  ou  reporté  à plus  d’un  ou  de 
plusieurs  centimètres  au-dessus  de  la  zone  inférieure  de  matité. 

-c.  Percussion  d’une  grande  importance. 

Dénote  augmentation  de  la  matité  précordiale  et  forme  spéciale  de  celle-ci. 

1.  D'après  les  auteurs  classiques , percussion  délimite  une  surface  triangulaire 
à base  inférieure  et  à sommet  mousse  supérieur. 

Cette  comparaison  n'est  pas  rigoureusement  exacte. 
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2.  Sibson  et  Potain  ont  décrit  exactement  : 

La  ligne  inférieure  de  matité  s'abaisse  sensiblement  au-dessous  de  la  région 
où  l’on  perçoit  les  battements  du  cœur  ; 

La  ligne  oblique  gauche  qui  délimite  normalement  la  surface  du  cœur,  se 
déplace  parallèlement  à elle-même  et  se  reporte  en  haut  et  en  dehors  vers 
l’aisselle  gauche  et  remonte  jusqu’au  voisinage  du  manche  sternal.  De 
plus,  vers  le  1/3  de  la  hauteur  de  cette  ligne,  la  percussion  dénote  une 
incurvation  à convexité  interne  ( encoche  de  Sibson),  qui  rejoint  en  bas  la 
ligne  de  matité  en  décrivant  un  angle  mousse  et  arrondi.  La  surface 
totale  de  matité  a ainsi  la  forme  d’une  brioche  ( matité  en  brioche)  (Potain). 
Sibson  a montré  que  cette  configuration  correspond  en  moyenne  à des 
épanchements  de  420  à 400  grammes.  Ce  signe  ne  serait  point  pathogno- 
monique et  a été  rencontré  dans  la  pleurésie  gauche  avec  congestion 
pulmonaire  (Cassaet). 

Enfin  la  surface  de  matité  absolue  augmente  d’une  façon  considérable  et  sa 
configuration  est  presque  identique  à celle  de  la  matité  totale. 

Cette  configuration  de  la  matité  se  modifie  avec  la  résorption  de  l’épanchement. 

d.  Radioscopie:  Montre  une  augmentation  considérable  de  l’ombre  de  projection 
du  cœur. 

e.  Auscultation  : Disparition  du  frottement  perçu  encore  quelques  jours  aupa- 

ravant. 

Assourdissement  progressif  des  bruits  normaux  ; quelquefois  présence  d'un 
souffle , causé  par  : 

Compression  sur  les  gros  vaisseaux  de  la  base  (opinion  des  classiques)  ; 
Coexistence  d’une  endocardite  (plus  probable). 

/“.Pouls.  — Longtemps  normal.  Petit  par  apport  faible  de  sang  dans  ventri- 
cules, suite  de  compression  des  oreillettes. 

Inégal,  irrégulier  quand  épanchement  abondant  comprime  cavités  cardiaques. 
Pouls  paradoxal  deKussmaul,  probablementpar  affaiblissement  du  myocarde. 
Pouls  veineux  faux  quelquefois,  dû  à la  compression  des  oreillettes. 

Évolution  de  la  péricardite  avec  épanchement.  — Cas  graves  : Dyspnée, 
accès  paroxystiques,  lipothymies,  syncope,  mort  ; signes  d’insuffisance  du 
myocarde  amenant  dilatation  aigue  du  cœur,  ou,  dans  des  cas  à marche  plus 
lente,  des  accidents  d'asystolie  avec  cyanose,  œdème,  etc. 

Guérison  par  résorption  : Fièvre  tombe,  troubles  fonctionnels  s’amendent  ; dys- 
pnée, douleur  disparaissent  progressivement  ; voussure  précordiale  cesse 
d’exister;  bruits  du  cœur  réapparaissent  peu  à peu;  frottements  de  gué- 
rison. 

Passage  à l'étal  chronique.  Epanchement  reste  stationnaire,  ou  résorption  très 
lente,  quelquefois  série  de  poussées  subaiguës;  production  d'adhérences 
partielles  ou  générales  ; évolution  vers  la  symphyse  cardiaque  et  l’affaiblis- 
sement du  myocarde  sousjacent. 

Formes  cliniques  de  la  péricardite  aiguë  : 

Forme  hydrophobique , une  des  plus  anciennement  décrites  (Gendrin). 
Dyspnée  et  surtout  dysphagie  atroce  au  pharynx  et  à l’œsophage  avec  accès 
spasmodiques  à chaque  déglutition. 

D’après  Bourceret  (1879)  elle  tiendrait  à une  inflammation  du  phrénique  et 
à une  pleuro-médiastinite  concomitantes  à la  péricardite. 

Forme  typhoïde  avec  adynamie  ; prostration  extrême;  faits  de  Blache  ; confon- 
due quelquefois  avec  la  dolhiénentérie. 

Forme  paralytique  de  Jaccoud,  caractérisée  par  des  signes  de  défaillance  du 
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cœur  : pouls  inégal,  misérable,  bruits  du  cœur  assourdis,  lipothymies, 
syncope,  mort. 

Forme  latente  : Extrêmement  fréquente  (Leudet),  souvent  sèche.  Aucune 
douleur,  aucune  dyspnée  appréciable,  fièvre  nulle  ou  peu  accusée.  Décou- 
verte par  hasard  à l’autopsie.  Se  rencontre  principalement  dans  les 
péricardites  dites  secondaires  ; s’observe  assez  fréquemment  chez  le 
vieillard;  chez  Y enfant  également;  elle  peut  être  'purulente. 

Complications.  — Les  plus  fréquentes  portent  sur  le  cœur  lui-même. 

1°  Endocardite.  — Sur  161  cas  de  cardiopathies  rhumatismales,  34  pour  100 
d’endopéricardites  (Sibson). 

Diagnostic  ditiicile  au  début,  car  le  meilleur  signe  d’endocardite,  l’assour- 
dissement des  bruits  normaux,  appartient  aussi  à la  péricardite. 

Plus  facile  à la  période  d’état,  car  l’endocardite  se  révèle  alors  par  un  souffle 
à l’un  des  quatre  orifices. 

Pronostic  sévère;  le  plus  souvent  la  péricardite  se  résorbe,  mais  l’endocardite 
tend  à s’organiser. 

2°  Myocardite.  — Complication  sérieuse,  on  note  : 

Affaiblissement  extrême  des  bruits,  choc  delà  pointe  faible,  pouls  petit,  misé- 
rable, défaillances,  lipothymies,  syncopes,  etc. 

3°  Aortite.  — Plus  rare. 

Crises,  accès  de  douleur  rétro-sternale. 

Bruit  diastolique  d’abord  éteint,  plus  tard  peut  devenir  éclatant. 

4°  Complications  pleuro-pulmonaires.  — Nous  avons  indiqué  précédemment 
les  signes  de  pseudo-pleurésie  et  la  valeur  du  signe  de  Pins. 

DIAGNOSTIC 

Signes  souvent  frustes  et  perdus  dans  l’ensemble  symptomatique  des  maladie 

qui  la  compliquent  souvent  (Corvisart). 

Doit  être  établi  à deux  périodes  : péricardite  sèche,  péricardite  avec  épanchement. 

A.  — Péricardite  sèche 

Le  signe  capital  est  le  frottement. 

Bruit  sec,  inégal,  sensation  de  froissement,  de  grattement  dans  un  mouve- 
ment de  va-et-vient. 

Siège  surtout  à la  base  ou  à la  partie  moyenne  du  cœur. 

Ne  se  propage  pas  ; naît  et  meurt  sur  place  ; 

Mésosystolique,  ou  méso-diastolique. 

Diagnostic  différentiel  : 

a:  Souffles  cardio-pulmonaires  : 

Siège:  Surtout  préventriculaire  ou  au-dessus  de  la  pointe  ; 

Caractère:  Doux,  méso-systoliques,  sans  propagation  ; 

Ils  diffèrent  surtout  du  frottement  par  ces  signes  : 

Leur  extrême  mutabilité  ; 

Sont  plus  intenses  dans  décubitus  dorsal  (le  contraire  pour  le  frottemen  t); 
Ne  s’accompagnent  d’aucun  trouble  fonctionnel  d'origine  cardiaque  ; 

Leur  valeur  pathologique  est  nulle. 

b.  Souffles  endocardiques  : 

Siège  : Toujours  à l’un  des  quatre  orifices,  surtout  au  niveau  même  de  la 
pointe  (insuffisance  mitrale)  ou  de  la  région  de  l'orifice  de  l’aorte  (lésion 
aortique). 
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Propagation  permanente  et  invariable  : ceux  de  la  basevers  la  clavicule  droite 
et  le  cou  ; ceux  de  la  pointe  vers  l’aisselle  gauche  et  même  le  dos. 
Temps  : Ils  sont  rigoureusement  systoliques,  diastoliques  ou  présystoliques. 

c.  Association  du  souffle  et  du  frottement.  — Plus  difficile. 

Examen  attentif  des  signes  : Siège,  timbre  différents. 

Propagation  : Nulle  pour  frottement  ; nette  pour  le  souflle. 

d.  Frottement  pleural.  — Est  lié  aux  mouvements  respiratoires. 

Mais  est  quelquefois  rythmé  par  les  mouvements  du  cœur  ; on  le  perçoit  au 
niveau  du  ventricule  gauche,  il  est  surtout  manifeste  dans  les  grandes  expi- 
rations, et  ne  s’exagère  pas  comme  le  frottement  péricardique  si  le  malade 
s’assoit  et  se  penche  en  avant  (Potain,  Ghoyau). 

Enfin,  d’après  Maurice  Raynaud,  il  est  dû  à une  pleurite  médiastino-costale. 
Pour  établir  le  diagnostic  différentiel  : faire  pratiquer  une  inspiration 
forcée , s’il  y a frottement  pleural,  il  se  suspend;  s’il  y a frottement  péricar- 
dique, il  s'accentue  pendant  ce  temps  de  la  respiration. 

B.  — Péricardite  avec  épanchement 
Diagnostic  différentiel  : 

Souvent  difficile.  Disparition  du  frottement  et  augmentation  de  la  matité. 

a.  Hypertrophie  du  cœur.  — Présente  voussure  quelquefois  et  augmentation 
delà  matité,  mais  celle-ci  n’est  pas  en  brioche,  et  conserve  sa  forme  trian- 
gulaire. Déplus  dans  l'hypertrophie  on  note: 

Pointe  abaissée,  avec  impulsion  systolique  énergique  et  brusque; 

Bruits  éclatants  et  non  assourdis.  Pouls  vibrant. 

Enfin  souvent  l’hypertrophie  est  liée  à lésions  aortiques  ou  à néphrite  inters- 
titielle qui  donnent  lieu  à des  signes  particuliers  : souffles  au  foyer  aortique 
dans  le  premier  cas;  galop  etalbuminurie  dans  le  second. 

b.  Dilatation  du  cœur.  — Matité  transversale  augmentée  ; réductible  par  la 
recherche  du  réflexe  cardiaque  d’Abrams,  alors  que,  au  contraire,  la  matité 
reste  irréductible  dans  les  cas  de  péricardite  avec  épanchement. 

Pas  de  voussure  ; pouls  mou,  affaibli  ; bruits  du  cœur  sourds. 

S’observe  presque  toujours  à la  suite  des  cardiopathies  gauches  anciennes,  ou 
se  porte  d’emblée  sur  les  cavités  droites,  à la  suite  de  troubles  digestifs 
(Potain  ; E.  Barié). 

c.  Pleurésie  gauche  avec  épanchement  ; on  observe  alors  : 

Dilatation  unilatérale  du  thorax; 

Diminution  ou  disparition  de  l’espace  semi-lunaire  de  Traube  ; 

Cœur  refoulé  vers  la  droite,  mais  bruits  conservent  leur  netteté. 

d.  Tumeurs  du  médiastin.  — Néoplasmes.  — Anévrysme  de  l'aorte. 

Matité  thoracique  diffuse  ; 

Signes  de  compression  profonde  ; 

Développement  inaccoutumé  du  réseau  veineux  superficiel  ; 

Quelquefois  douleurs  profondes  intra-thoraciques  (névralgies  symptoma- 
tiques) ; 

Dans  anévrysmes  : Tumeur  pulsatile  et  expansive  ; 

Examen  radioscopique. 

Évaluation  probable  de  la  quantité  de  liquide.  — Très  délicate.  En  général 
sera  abondante  quand: 

Voussure  très  accusée,  bruits  cardiaques  éteints. 

Matité  du  cœur  considérable. 
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Signes  de  compression  en  arrière  sur  le  poumon  gauche  par  distension  du 
péricarde  vers  le  médiastin  postérieur. 

Skodisme,  souflle,  vibrations  thoraciques  modifiées. 

Diagnostic  de  la  qualité  de  l’épanchement.  — Surtout  par  la  notion  étio- 
logique, la  marche  générale  de  la  maladie  et  la  courbe  thermique. 

Notion  étiologique  importante  : 

Péricardite  hémorragique  : Exanthèmes  hémorragiques,  forme  scorbutique 

(Kyber);  tuberculose  ; cancer , etc. 

Péricardite  'purulente  : Maladies  septiques:  érysipèle,  pyohémie,  septicémies 
puerpérisme  infectieux. 

Pronostic.  — Pas  aussi  grave  que  le  croyait  Corvisart. 

Dépend  de  Y âge,  état  général , forme  clinique,  de  l'abondance,  et  de  la  nature  de 
V épanchement. 

Chez  les  enfants,  très  sévère  (Gendrin,  Cadet  de  Gassicourt). 

Le  danger  résulte  surtout  de  l’abondance  et  de  la  nature  de  l’épanchement 
ainsi  que  de  l’état  du  muscle  sous-jacent. 

TRAITEMENT 

Péricardite  sèche 

1.  Contre  la  phlegmasie.  — Anciennement  : saignées,  antiphlogistiques. 

A l’intérieur  : Préparations  mercurielles  (Hope,  Taylor)  ; tartre  stibié  (Jaccoud), 
trouve  bien  rarement  son  application  ; quinine  peu  employée. 

Actuellement,  on  emploie  plutôt:  ventouses  scarifiées  sur  région  précordiale; 
Froid  local  : compresses  d’eau  froide,  sachet  ou  sac  de  glace  (Gendrin). 

2.  Contre  l'éréthisme  cardiaque  : Valérianiques , bromures. 

3.  Contre  la  douleur  locale  : Salicylate  cle  soude,  antipyrine,  salophène,  chlorhy- 
drate de  morphine,  opium;  tous  les  révulsifs  : ventouses  scarifiées , pointes  de 
feu,  stypage  au  chlorure  de  méthyle,  badigeonnages  iodés,  revêtement  précor- 
dial avec  ouate  ou  gaze  enduites  de  salicylate  de  méthyle , vésicatoires  asep- 
tiques, liniments  calmants  après  rubéfaction,  etc. 

4.  Contre  la  dyspnée:  Éther,  injection  de  chlorhydrate  de  morphine  ou  d 'héroïne. 

5.  Contre  V insomnie:  Chloral,  sulfonal,trional,  bromidia,  véronal. 

6.  Contre  Y affaiblissement  du  myocarde  : toniques ; stimulants  : digitale , sulfate 
de  spartéine.  Injections  sous-cutanées  de  caféine,  d'éther,  d'huile  camphrée, 
de  sérum  artificiel. 

7.  Traitement  de  la  nature  de  la  péricardite  : 

Rhumatismale  : Salicylate  de  soude; 

Dans  les  maladies  infectieuses  : Digitale,  caféine,  spartéine,  strychnine,  collargol 
les  stimulants  diffusibles. 

Péricardite  avec  épanchement 

Traitement  médical.  — Vésicatoires  aseptiques,  au  début  (en  user  avec  beaucoup 
de  modération)  ; purgatifs  salins;  diurétiques;  régime  lacté. 

Souvent  suffisant  dans  épanchements  d’abondance  moyenne  et  surtout  d’ori- 
gine rhumatismale. 

Mais  si  épanchement  augmente  et  que  le  cœur  faiblisse  (dyspnée,  cyanose, 
pouls  petit,  défaillances,  lipothymies,  etc.),  il  faut  recourir  à la  ponction  du 
péricarde,  c'est-à-dire  au  traitement  chirurgical. 
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Traitement  chirurgical.  — Paracentèse  du  péricarde  : 

Malade  soulevé  légèrement  sur  le  lit,  soutenu  par  des  oreillers. 

Dans  quel  espace  intercostal  faut-il  ponctionner  ? 

Divergences  nombreuses  des  auteurs  : 

Trousseau,  Maurice  Raynaud,  Dieulafoy,  H.  Roger  : 4e  ou  5e  espace  à 4 ou  & 
centimètres  en  dehors  du  sternum.  Mais  dans  ces  conditions  on  a parfois 
blessé  le  ventricule  droit  (faits  de  Rouciiut,  Barlow,  Henri  Roger). 

C’est  pourquoi  Rendu  (1882)  a conseillé  de  ponctionner  en  dehors  de  la  pointe 
du  cœur,  ou  plus  exactement  à 1 centimètre  au-dessus  de  la  limite  infé- 
rieure de  la  matité  ; tantôt  ce  sera  le  6e,  le  7e  espace  intercostal  et  meme 
le  8e  (1  cas  de  Potain)  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 

Opération.  — Après  l’asepsie  locale  de  la  peau,  on  prend  le  trocart  le  plus  fin 
de  l'appareil  aspirateur  de  Potain,  et  après  une  ponction  exploratrice 
préalable  avec  la  seringue  de  Pravaz,  on  introduit  le  trocart  par  un  coup 
droit  d'avant  en  arrière  : puis  on  pénètre  avec  grande  lenteur,  et  si  par  hasard 
on  sent  le  cœur  par  les  battements  communiqués  à l’instrument,  on 
s’arrêtera,  et  on  en  sera  quitte  pour  une  piqûre,  sans  importance,  en  géné- 
ral, ou  bien  il  sera  mieux  encore  de  faire  basculer  légèrement  le  trocart  en 
le  plaçant  parallèlement  au  cœur  (Dieulafoy). 

Le  liquide  évacué,  on  applique  localement  un  pansement  antiseptique  et 
tout  est  terminé.  En  général  l'évacuation  s’opère  facilement;  si  le  liquide 
cesse  brusquement  on  peut  avec  un  mandrin  déboucher  le  trocart  encombré 
de  flocons  fibrineux. 

Procédé  de  Delorme  et  Mignon  (1895,  pour  éviter  d’intéresser  la  plèvre,  et 
la  blessure  de  l’artère  mammaire  interne)  (décollement  et  réclinaison  du 
bord  pleurai  gauche). 

Après  l'évacuation  du  liquide,  malade  soulagé; 

Mais  reproduction  du  liquide  n’est  pas  rare,  d’où  nouvelles  ponctions. 

Accidents  opératoires.  — Peu  nombreux  et  pronostic  variable. 

1.  Blessures  du  cœur  généralement  dans  les  cavités  droites,  à cause  des  rap- 
ports anatomiques. 

N’a  pas  la  gravité  qu’elle  semblerait  avoir  si  la  blessure  est  faite  en  plein 
muscle  cardiaque  ; est  plus  grave  si  elle  atteint  les  sillons  où  rampent 
les  vaisseaux  et  les  nerfs. 

2.  Blessure  de  l'artère  mammaire  interne.  Se  rappeler  que  celle-ci  est  à 8 ou 
10  millimètres  en  dehors  du  bord  gauche  du  sternum. 

Valeur  thérapeutique.  — On  ne  doit  considérer  la  paracentèse  du  péricarde 
que  comme  une  opération  d'urgence. 

Statistique  de  West  : 45,5  0/0  de  guérison. 

Statistique  de  Bernheim  : 35  0/0  de  guérison. 

La  guérison  se  fera  surtout  dans  la  péricardite  de  nature  rhumatismale,  dans 
laquelle  on  note  10  succès  sur  10  opérations  (Rendu). 

Le  plus  grand  nombre  de  décès  est  dû  à la  péricardite  tuberculeuse. 

H.  Roger  déconseille  la  ponction  dans  la  péricardite  hémorragique,  cependant 
M.  Raynaud  a compté  5 guérisons  sur  9 cas  opérés. 

Enfin  la  péricardite  purulente  compte  quelques  cas  de  guérison  après  la  para- 
centèse. 

Contre-indications  : 

1.  Nature  tuberculeuse  de  l’épanchement; 

2.  Purulence  de  l'épanchement , lorsque  celui-ci  n’est  que  la  manifestation 
locale  de  foyers  multiples  de  suppuration. 
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3.  Reproduction  multiple  de  V épanchement . Nécessite  Yincision  large  du  péri- 
carde ; résultats  variables. 

Traitement  de  la  péricardite  aiguë  chez  les  enfants  : 

Salicylate  de  soude , digitale,  quinine,  révulsifs,  diurétiques. 


B.  — Péricardite  chronique 

Étiologie.  — Succède  insensiblement  à la  péricardite  aiguë,  par  régression 
incomplète,  ou  survient  d’emblée:  mal  de  Bright,  goutte  (Trousseau),  tuber- 
culose, alcooliques,  vieillards,  débilités. 

Anatomie  pathologique.  — Deux  aspects  : 

1°  Brides  fibreuses  recouvrant  le  cœur  en  partie  ; 

Adhérences  partielles,  inégales,  villeuses  ; 

Quelquefois  une  cuillerée  ou  moins  de  liquide , sérosité  louche,  ou  sero-puru- 
lente  dans  cavité  du  péricarde. 

Cœur  généralement  diminué  de  volume  ; myocarde  altéré,  anémié,  granu- 
leux. 

2°  Brides  membraneuses  épaisses , infiltrées  de  sels  de  chaux  : plaques  cré- 
tacées, carapace  osseuse  calcaire,  quelquefois  nécessité  d’une  scie  pour 
ouvrir  le  cœur  (Ogle). 

Développées  sur  les  deux  faces  du  cœur; 

Altération  du  myocarde,  pâle,  granuleux. 

Symptômes. — Pas  rare  de  n’en  constater  aucun  ; alors  péricardite  absolument, 
latente,  trouvaille  d’autopsie. 

Quand  fait  suite  à forme  aiguë,  on  note  surtout  des  signes  indiquant  que 
l’épanchement  reste  stationnaire  : 

Matité  étendue; 

Faiblesse,  bruits  du  cœur: 

Quelques  frottements  disséminés. 

Poussées  aiguës  ou  subaiguës,  modifiant  allure  de  la  maladie. 

Troubles  fonctionnels  : Malades  oppressés,  pâles,  amaigris,  teint  terreux. 

Mort  par  cachexie  progressive,  ou  bien  organisation  des  brides  membraneuses 
adhérences  profondes,  et  formation  d’une  symphyse  péricardique. 

Traitement.  — Les  iodures.  Toniques. 

Révulsifs  : Pointes  de  feu  ; cautères. 

Si  épanchement  séro-purulent,  traitement  du  pyopéricarde. 

SYMPHYSE  DU  PERICARDE 

Définition.  — Adhérence  totale  des  deux  feuillets  du  péricarde. 

Historique.  — Lancisi,  Morgagni,  Skoda,  Aran,  Friedreich,  Jaccoud,  Biegel, 
Potain,  Barrs,  Cadet  de  Gassicourt,  Morel-Lavallée. 

Étiologie.  — La  même  que  celle  des  péricardites  aiguës  ou  chroniques,  dont 
elle  procède  toujours,  et  en  premier  lieu  le  rhumatisme  articulaire,  à la  suite 
duquel  on  la  rencontre  généralement  associée  à des  lésions  valvulaires,  con- 
temporaines de  la  péricardite  qui  dans  la  suite,  a donné  naissance  à la  sym- 
physe. 

Elle  se  rencontre  chez  les  adolescents,  les  adultes;  quelques  cas  chez  les 

enfants. 
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La  tuberculose  estime  cause  très  importante;  citons  encore  le  mal  de  Bright 
(Sibson),  le  rhumatisme  chronique  (Cornil). 

Causes  de  voisinage  : Inflammat.  chroniq.  du  tissu  cellulaire  dumédiastin  est 
le  point  de  départ  de  la  médiastino-péricardite  chronique;  citons  encore  : 
Tumeurs  du  médiastin,  anévrysmes  de  la  crosse  de  l’aorte  (Ahan)  ; 

Sclérose  d'ordre  général  (origine  infectieuse  ou  toxique)  occupant  en  même 
temps  le  péricarde  et  le  foie  ( symphyse  péricardo-périhépatiquc  (Gilbert  et 
Garnier)  ; 

Ou  étendue  à la  fois  au  péricarde,  au  péritoine  et  à la  plèvre  ( périviscérites ). 
Age  : A été  rencontrée  chez  le  nouveau-né  ; 

Le  maximum  de  fréquence  serait  de  10  à 20  ans  (Cerf). 

Fréquence.  Les  adhérences  partielles  ou  généralisées  du  péricarde  se  ren- 
contrent avec  une  grande  fréquence  : statistiques  de  Leudet,  de  Sibson,  de 
Potain. 

Anatomie  pathologique. 

1°  Adhérences  : Généralisées  ou  partielles. 

a.  Généralisées:  Molles,  hérissées  de  houppes  fibrineuses,  faciles  à séparer  par 
traction;  tractus  plus  épais;  cloisons  avec  un  peu  de  sérosité  louche 
hématique  ou  purulente. 

Très  anciennes  : Cœur  emprisonné  dans  une  sorte  de  sac  dur,  fibreux , inex- 
tensible (péricardite  oblitérante , ankylosé  du  cœur.  Stores,  Bouillaud);  ca- 
pable de  transformation  cartilagineuse , ou  encore  infiltration  calcaire , ossi- 
forme  (symphyse  calcifiante). 

b.  Partielles  : Plus  fréquentes  ; se  rencontrent  surtout  dans  les  régions  les 
moins  mobiles  clu  cœur  : 

Sillon  interventriculaire,  bord  externe  du  ventricule  gauche; 

Côté  externe  de l’orei llette  droite; 

Dans  les  parties  déclives,  là  où  le  liquide  a séjourné  : A la  base  du  cul-de- 
sac  péricardique  qui  enveloppe  l’origine  des  gros  vaisseaux. 

Dans  la  symphyse  tuberculeuse  on  trouve  : 

Feuillets  tibro-caséeux,  îlots  jaunâtres,  foyers  caséeux  grisâtres,  semés  de 
granulations  tuberculeuses  sur  le  feuillet  externe. 

2°  Lésions  de  voisinage  : Symphyse  rarement  isolée,  presque  toujours  reliée 
aux  parties  avoisinantes  : plèvre,  sternum,  côtes,  médiastin,  rachis  (mé- 
diastino-péricardite calleuse  de  Kussmaul). 

3°  Etat  du  cœur  : Tantôt  brides  molles  et  lâches,  sans  effet  sur  lui. 

Tantôt  brides  fibreuses  et  étendues,  cœur  touché  secondairement. 

Au  sujet  du  volume  de  l’organe,  divergences  nombreuses  : 

Hypertrophie  avec  ou  sans  dilatation  (A.ndral,  Beau). 

Atrophie  (Cruveilhier,  Stores,  Fiuedreich). 

Ces  divergences  paraissent  s’expliquer  par  l’état  variable  dans  lequel  se 
trouvait  le  cœur,  au  moment  où  s’est  constituée  la  symphyse  ; ainsi,  la 
symphyseavecmal  de  Bright,  dans  lequel  il  y a hypertrophie  habituelle  du 
ventricule  gauche,  serait  accompagnée  d'augmentation  de  volume  du  cœur. 
Potain  a résumé , en  disant  que  si  adhérences  sont  généralisées,  il  y a presque 
toujours  hypertrophie  du  cœur  parle  surcroît  de  travail  qui  lui  est  imposé. 
De  plus,  on  note  presque  toujours  dilatation  coexistante,  parce  que  le  myo- 
carde, n’étant  plus  soutenuparle  péricarde  devenu  fibreux,  se  laisse  dis- 
tendre. 

4°  Lésions  coexistantes.  Lésions  valvulaires  : Nées  sous  la  même  influence  cau- 
sale que  la  péricardite  : rhumatisme , maladies  infectieuses. 

barié,  3e  édit.  IN 
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Insuffisances  valvulaires  fonctionnelles  (Jaccoud,  Momel-Lavallée),  par  dilata- 
tion des  cavités  cardiaques. 

Muscle  cardiaque:  Altéré  plus  ou  moins  profondément  : sclérose  du  cœur, 
parfois  en  foyers  disséminés;  dégénérescence  graisseuse  (Weill,  Galla- 
vardin). 

Lésions  hépatiques  : Très  fréquentes,  par  asystolie  et  par  dilatation  perma- 
nente de  l'oreillette  droite  fixée  par  adhérences;  le  foie  est  augmenté  de 
volume,  c’est  la  pseudo-cirrhose  du  foie  péricardique  (Pick),  développée  sur- 
tout à la  périphérie;  le  foie  glacé  de  Curschmann,  parce  qu’il  est  enve- 
loppé dans  une  coque  blanchâtre  et  brillante.  Dans  la  symphyse  tuber- 
culeuse, le  foie  est  atteint  souvent  de  granulat.  tuberculeuses  : c’est  en 
même  temps  un  foie  cardiaque  et  un  foie  tuberculeux  ( cirrhose  cardio- 
tubercideuse)[llüTiNEL,  Moizard  et  Jacobson). 

Lésions  du  plexus  cardiaque  (Peter). 

Symptômes.  — Forme  latente  très  bien  vue  par  Laënnec,  dans  laquelle  aucun 
trouble  apparent  de  la  santé;  trouvaille  d’autopsie.  . 

Mais  la  symphyse  peut  se  manifester  par  des  signes  appréciables  et  des 
troubles  fonctionnels. 

Signes  physiques  : Valeur  plus  grande  que  celle  des  troubles  fonctionnels. 
Inspection.  — Voussure  précordiale  quelquefois. 

Dépression  thoracique  au  contraire  ( Bouillaud)  lorsque  le  péricarde  est  relié  à 
la  paroi  antérieure  du  thorax. 

Amoindrissement  de  la  sail  lie  thoracique  inspiratoire  gauche  (Williams,  Rendu). 
Absence,  pendant  l'inspiration,  d'expansion  en  avant  de  la  partie  inférieure 
du  sternum  (Wencrebach). 

Dépression  systolique  de  la  région  de  la  pointe.  (Skoda). 

a.  Limitée  ci  la  pointe  seule , pas  de  valeur; 

b.  Multicostale  (Jaccoud)  et  occupant  la  région  sterno-costale  inférieure,  pré- 
sente une  grande  valeur. 

Ondulation  de  la  paroi  thoracique  analogue  aux  petits  tremblements  que  pro- 
duirait un  choc  brusque  sur  une  masse  de  gélatine  (Sénac,  Morel-Lavallée)  ; 
n’a  de  signification  que  si  elle  coexiste  avec  retrait  systolique  de  l’épigastre. 
Mouvement  de  roulis  ou  de  reptation  de  la  paroi  (Jaccoud),  de  haut  en  bas  et 
de  droite  à gauche,  dessine  le  mouvement  de  rotation  du  cœur  autour  de 
son  axe  longitudinal.  Sinistrocardie  dans  un  cas  de  symphyse  avec  médiasti- 
nite scléreuse. 

Inspection  de  la  région  dorsale  : Quelquefois  au-dessous  et  en  dehors  de  la 
pointe  de  l’omoplate,  rétraction  de  plusieurs  espaces  intercostaux,  syn- 
chrone à la  systole  (Broadbent);  n’a  de  valeur  que  si  le  signe  n’est  pas 
modifié  par  mouvements  respiratoires. 

Palpation.  — Choc  de  la  pointe  variable  : exagération  del’impulsion cardiaque  ; 
(Rendu);  au  contraire,  parfois  diminué. 

Quelquefois  soulèvement  ou  choc  diastolique  de  la  région  où  s’est  opéré  le 
• retrait  pendant  la  systole  précédente  par  retour  de  la  paroi  à sa  courbure 
normale  dont  l'avait  écarté  la  systole  ; pas  de  valeur  pathognomonique. 
Percussion.  — Augmentation  cle  la  matité  cardiaque  dans  tous  les  sens,  ana- 
logue à celle  des  grands  épanchements  péricardiques,  même  avec  l’encoche 
de  Sibson,  mais  en  diffère  par  présence  de  l'hépatomégalie. 

Invariabilité  de  la  mutilé  cardiaque  et  fixité  de  la  pointe  dans  les  mouvements 
respiratoires  et  dans  toutes  les  attitudes  du  malade. 

C’est  un  des  meilleurs  signes  de  la  symphyse  cardiaque  (Potain). 
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Auscultation.  — Valeur  diagnostique  moindre. 

Affaiblissement  des  bruits  normaux  (Aran),  indique  faiblesse  du  myocarde  et 
non  la  symphyse. 

Au  contraire,  retentissement  métallique  des  bruits  : 

Soit  par  adhérences  du  péricarde  au  diaphragme  ; 

Soit  par  dilatation  de  l’estomac. 

Souffles  : Siège  et  timbre  variables  : 

Par  endocardites  valvulaires  coexistantes  ; 

Par  insuffisance  valvulaire  fonctionnelle  (Jaccoud). 

Frottements,  reliquats  de  péricardite  ancienne. 

Altérations  de  rythme  : Claquement  méso-systolique  à la  partie  médiane  du 
cœur  par  brides  péricardiques  (Potain). 

Rythme  à trois  bruits  (Bàrth,  1850;  Potain,  1856). 

a.  Galop  véritable  : cadence  d 'anapeste; 

b.  Dédoublement  du  second  bruit  : cadence  de  dactyle  ; 

c.  Bruit  de  rappel  paradoxal  (Gilbert  et  Garnier,  1898),  serait  dû  à systole 
et  petit  silence  prolongés,  par  entrave  à la  contraction  ventriculaire. 

Pouls.  — Rien  de  particulier. 

Normal;  faible,  irrégulier  parfois  ; paradoxal  (Kussmaul)  c'est-à-dire  affaiblis- 
sement très  marqué  dans  l’inspiration,  et  reprise  dans  l’expiration,  causé 
par  brides  reliant  le  sternum  et  l’aorte,  diminuant  le  calibre  de  ce  vaisseau 
surtout  dans  l’inspiration  par  les  tractions  que  ces  brides  exercent  sur  lui. 
Valeur  : Signe  de  médiastino-péricardite  pour  Kussmaul,  mais  a peu  de 
valeur,  car  se  trouve  dans  d’autres  circonstances  : paralysies  des  récurrents 
rétrécissements  laryngés,  etc. 

Signes  veineux.  — Gonflement  inspiratoire  des  jugulaires  par  traction  opérée 
par  les  brides  sur  la  veine  cave  supérieure. 

Valeur  réelle,  mais  observé  rarement. 

Affaissement  (collapsus)  diastolique  brusque  des  veines  cervicales  (Friedreich) 
par  aspiration  veineuse  considérable  diastolique,  d’où  circulation  en  retour 
exagérée  ; il  est  dû  encore  à l’abaissement  diastolique  du  diaphragme  suc- 
cédant au  soulèvement  systolique  produit  par  le  cœur;  dès  lors  allongement 
des  gros  vaisseaux  qui  se  dégorgent  plus  rapidement  et  tombent  en  collap- 
sus. 

Troubles  fonotionnels.  — Inconstants.  Peu  de  valeur , contrairement  à l’opinion 
des  anciens  qui  leur  attachaient  une  importance  énorme.  Sont  ceux  des  car- 
diopathies organiques  ( dyspnée , constriction  précordiale , palpitations , etc.). 
Meilleurs  signes  : accidents  asystoliques  à répétition  durant  des  mois  et  même 
des  années;  en  général- c’est  une  asystolie  à forme  hépatique  qui  domine  : 
très  gros  foie,  lisse,  régulier;  plus  tard  rétracté,  douleurs  de  périhépatite, 
ascite  précoce  (Hanot,  Venot). 

Plus  tard  asystolie  vulgaire  : congestions  viscérales;  œdème  périphérique, 
stases  veineuses,  etc.,  etc. 

Formes  cliniques.  — Rhumatismale  ; tuberculeuse  ; des  vieillards  et  des  artèrios- 
cléreux.  La  symphyse  du  péricarde  d’origine  rhumatismale  beaucoup  plus  fré- 
quente chez  l'enfant  que  chez  les  adultes  (Cadet  de  Gassicourt)  est  la  cause  la 
plus  habituelle  de  Y asystolie  chez  les  enfants. 

Marche  et  terminaisons.  — Cas  où  méconnue  durant  toute  la  vie;  trouvée  par 
hasard  à l’amphithéâtre. 

Forme  avec  troubles  fonctionnels  légers; 

Dans  d’autres  cas,  symphyse  déjà  ancienne  et  méconnue  jusqu’alors,  pro- 
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duil  brusquement  des  troubles  fonctionnels  graves  à la  suite  d’une  maladie  aiguë 
intercurrente , grippe,  pneumonie,  etc. 

Formes  : 

a.  Graves  : Terminaison  par  la  mort. 

Mort  lente  : Suite  de  petites  attaques  répétées  d’asystolie. 

Mort  rapide  ou  subite  : Syncope,  angine  de  poitrine. 

Morts  subites  fréquentes  sur  la  voie  publique  (Tardieu,  P.  Brouardel). 

b.  Symphyse  tuberculeuse  peut  rester  longtemps  latente  ; mort  rapide  possible 
par  poussée  granulique,  tantôt  plus  lentement  par  tuberculose  pulmonaire 
ou  méningée. 

Diagnostic.  — Toujours  délicat;  la  symphyse  doit  être  recherchée  avec  soin,  y 
penser  d’après  Potain,  quand  chez  un  adulte  ou  sujet  jeune,  on  trouve  hyper- 
trophie du  cœur  de  cause  inconnue  accompagnée  de  troubles  cardiaques 
(œdème,  dyspnée,  etc.),  sans  qu’il  existe  de  lésions  valvulaires,  ou  de  myo- 
cardite toujours  rare  chez  sujets  peu  avancés  en  âge. 

Diagnostic  repose  sur  deux  signes  principaux  : 

1°  Invariabilité  de  la  matité  cardiaque  et  fixité  de  la  pointe  ; 

2°  Retrait  systolique  de  la  pointe  et  du  plastron  sterno-costal  inférieur  (roulis). 
Diagnostic  différentiel.  — Myocardite  chronique , est  caractérisée  par  faiblesse 
du  choc  de  la  pointe,  par  assourdissement  et  irrégularités  des  bruits  (cette 
dernière  rare  dans  symphyse);  elle  ne  présente  pas  d'invariabilité  de  la 
matité  ni  de  retrait  systolique  ; en  général  s'observe  chez  gens  âgés,  arté- 
rioscléreux. 

Dilatation  clu  cœur  : marche  plus  aiguë  ; 

Étiologie  particulière  ; 

Variations  considérables  d’un  jour  à l’autre  de  la  matité  cardiaque;  varia- 
tions notables  produites  par  irritations  sur  région  péricardique  par  la 
recherche  du  réflexe  d’Abrams  ; au  contraire,  la  matité  reste  irréductible 
dans  le  cas  de  symphyse  du  péricarde. 

Traitement.  — Impossible  de  faire  disparaître  les  symphyses  anciennes; 

Hyg  iène  sévère,  repos,  révulsion  (pointes  de  feu,  cautères)  ; 

Médication  iodurée. 

A la  période  asystolique  : traitement  de  l’asystolie. 

Traitement  chirurgical.  — Résection  partielle  du  thorax; 

Cardiolyse  (Beck,  Linder,  etc.); 

Résection  sous-périostée  (P.  Delbet). 

PÉRICARDITE  TUBERCULEUSE 

Définition.  — Caractérisée  par  la  présence  de  tubercules  dans  le  péricarde. 

A distinguer  de  la  péricardite  chez  les  tuberculeux  (plus  fréquente;  Sénâc, 
Bamberger). 

Historique.  — Corvisart,  Laennec,  Trousseau,  Leudet,  Hayem  et  Tissier,  Mathieu, 
Hutinel,  Moizard,  Virchow,  Kast,  Osler,  Brault,  Sergent,  Lœper,  etc. 

Etiologie.  — Fréquence  1 sur  3o  tuberculeux  (Leudet)  ; tous  les  figes. 
Fréquence  dans  l’enfance  et  adolescence  (R.  Blache). 

L’infection  tuberculeuse  est  la  cause  de  la  maladie  : 

1°  Tuberculose  aiguë,  manifestation  de  la  granulic , coïncide  avec  tubercu- 
lose de  la  plèvre  et  du  péritoine  tuberculose  des  séreuses  (Strumpell). 

2°  Tuberculose  primitive  et  isolée  au  péricarde,  faits  de  C ruveilhier, de  Cornil, 
Virchow 
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3°  Tuberculose  péricardique  secondaire,  chez  des  tuberculeux  de  la  plèvre , du 
poumon  et  même  des  os  ; surtout  des  ganglions  médiastinaux  et  trachéo-bron- 
chiques. 

Voies  de  propagation  : Dans  péricardite  tub.  primitive,  c’est  une  tuberculose 
hématogène  sans  doute  ; 

Dans  la  péricard.  tub.  secondaire  à un  foyer  tuberculeux,  la  propagation  s’é- 
tablit par  voie  lymphatique  ou  par  contiguité. 

Lésions  anatomiques. 

1°  Forme  sèche; 

2°  Forme  avec  épanchement  ; 

3°  Symphyse  péricardique  la  plus  fréquente  de  toutes  : 2 1 cassur  35(Rousseau). 
Péricardite  scche  ; dans  la  granulie  ; 

Epanchement,  quelques  cas  très  abondant  (2  cas  : 2.100  et  2.800  gram.),  en 
général  cependant  quantité  médiocre;  séro-fibrineux;  plus  fréquemment 
hémorragique  (4  sur  10  Bernheim);  plus  rarement  purulent. 

Fausses  membranes  fréquentes,  lamelleuses,  grisâtres,  recouvertes  de  granula- 
tions tub.  ou  de  masses  caséifiées  tuberculeuses. 

Symphyse  cardiaque  tuberculeuse  partielle,  généralisée  : 

Cloisons  formées  par  des  brides  divisant  en  loges  multiples,  renfermant 
épanchement  trouble,  séro-purulent,  hémorragique. 

Granulat.  tub.  dans  l’épaisseur  des  cloisons. 

Médiastin  : présence  d’un  tissu  fibreux  résistant,  parsemé  de  granulations 
tuberculeuses. 

Lésions  de  voisinage. 

Cœur.  — Cas  où  envahissement  du  myocarde  lui-même  (Fauvel,  Virchow)  ; 
Dégénérescence  du  myocarde. 

Plèvres.  — Envahissement  par  granulations  tub.;  quelquefois  épanchement 
double. 

Ganglions  trachéo-bronchiques  : parfois  transformat,  en  masse  caséeuse. 
Péritoine.  — Masses  grisâtres,  caséeuses;  quelquefois  granulat.  tub. 

Foie.  — En  même  temps  tuberculeux  et  cardiaque  (Foie  car dio- tub.  Hutinel 
P i c k j ; coïncidence  avec  granulations  tuberculeuses  de  la  plèvre  et  du  pé- 
ritoine, cirrhose  cardio-tuberculeuse  (Moizard  et  Jacobson). 

Symptômes.  — Peut  rester  latente  toute  la  vie  du  malade. 

Quelquefois  dans  le  cours  d’une  tub.  pulmonaire  : accroissement  de  la  dysp- 
née, œdème  des  membres  inférieurs  (avec  absence  de  phlébite). 

Cas  avec  allure  subaiguë  et  signes  d’épanchement  abondant  du  péricarde. 
Forme  de  symphyse  tuberculeuse  (Voir  précédemment). 

Coïncidence  de  péricardite , de  pleurésie  et  de  péritonite  tuberculeuses;  les 
deux  dernières  sont  assez  facilement  diagnostiquées,  la  première  plus 
difficilement. 

Marche  et  terminaisons.  — Survenue  au  milieu  d’une  tuberculose  générale- 
ment avancée,  elle  est  plus  ou  moins  perdue  dans  l’ensemble  clinique  de 
cette  affection  ; aggrave  le  pronostic  en  exagérant  la  dyspnée  et  la  gêne  de 
l’hématose. 

Mort  est  la  terminaison  habituelle  par  cachexie,  asystolic  ou  par  thrombose 
pulmonaire. 

Forme  aiguë,  évolution  plus  rapide. 

Diagnostic.  — Difficile. 

Maladie  peut  rester  latente  toute  la  vie  ou  passer  inaperçue. 

Signes  de  péricardite  chez  un  tuberculeux  n’indiquent  pas  forcément  qu’elle 
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soit  tuberculeuse;  seule  la  constatation  du  bacille  dans  le  liquide (Weigert) 
ou  dans  les  exsudats  serait  pathognomonique,  mais  constatation  rare, 

Y penser  chez  un  tuberculeux  présentant  rapidement  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs  (sans  trace  de  phlébite)  et  des  phénomènes  asphyxiques 
importants. 

Traitement  purement  palliatif. 

HYDROPÉRICARDE 

Définition  : Hydropisie  du  péricarde,  épanchement  d’origine  passive.  C’est 
toujours  un  accident  secondaire , et  souvent  un  phénomène  agonique  par  stase 
dans  les  veines  du  péricarde  et  transsudation  dans  la  cavité  séreuse. 

Etiologie.  — l°Causes  générales  : duscrasies  hydrémiques  : 

Mal  de  Bright. 

2°  Cachexies  : tuberculeuse,  cancéreuse,  palustre. 

N’est  que  la  manifestation  locale  d’une  hydropisie  généralisée  : ascite,  hydro- 
thorax. 

3°  Causes  mécaniques  entravant  la  circulation  de  retour  ; elles  élèvent  la  ten- 
sion veineuse  et  provoquent  la  stase,  d’où  transsudation  du  sérum  sanguin. 
Ce  sont  surtout  les  cardiopathies  chroniq.  du  cœur  droit , consécutives  à 
l’emphysème,  bronchite  chronique,  etc. 

Ce  sont  encore  certaines  tumeurs  du  mécliastin , du  cœur  ou  du  péricarde  com- 
primant les  réseaux  veineux  du  péricarde  ( cancers , sarcomes,  tubercules). 

Lésions.  — Liquide  : 100  à 1000  grammes,  rarement  au-dessus. 

a.  Citrin,  consistance  analogue  à celle  du  sérum  sanguin,  réaction  alcaline. 
Quelquefois  a contenu  de  l’urée,  acide  urique,  cholestérine. 

Séreuse,  amincie,  pâle,  lavée. 

b.  Sanguinolent  quelquefois,  mais  non  toujours  dans  maladie  de  Bright,  can- 
cer, tuberculose. 

Diagnostic.  — Méconnu  quand  peu  de  liquide  épanché. 

Quand  liquide  abondant,  signes  de  péricardite  avec  épanchement;  mais  ni 
douleur,  ni  fièvre,  ni  grande  dyspnée.  Si,  ce  qui  est  fréquent,  coïncida 
avec  d’autres  manifestations  de  l’hydropisie  : ascite , hydrothorax,  anasar que 
le  diagnostic  en  sera  relativement  assez  aisé. 

Le  pronostic  dépend  de  la  cause  : très  grave  si  l’hydropéricarde  dépend  d’une- 
néoplasie  du  péricarde  (tub.  cancer,  etc.);  très  sérieux,  encore,  si  par 
son  abondance  il  provoque  la  dyspnée. 

HÉMOPÉRICARDE 

Définition.  — Epanchement  de  sang,  dans  la  cavité  du  péricarde:  distinct  de- 
là péricardite  hémorragique  (pyrexies,  scorbut)  et  même  de  la  péricardite 
séro-fibrineuse  légèrement  teintée  par  rupture  de  quelques  vaisseaux  em- 
bryonnaires développés  dans  les  néo-membranes. 

Étiologie.  — D’origine  externe:  traumatismes  du  cœur  et  du  péricarde  ; d’ori- 
ine  interne  : rupture  du  cœur , d’un  anévrysme  de  l'aorte,  de  Yaorte  dans  le 
péricarde;  intoxication  par  le  phosphore;  mort  par  suffocation,  strangulation,, 
submersion. 

Lésions.  — Le  sang  peut  se  rencontrer  en  quantité  notable  dans  la  cavité  pé- 
ricardique, l’envahir  rapidement  et  la  mort  survient  avant  que  la  coagulation 
ait  eu  le  temps  de  se  faire. 
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On  bien  envahissement  lent  et  péricarde  très  distendu  par  du  sang  plus  ou 
moins  coagulé. 

Début  lent  : phénomènes  généraux  propres  aux  hémorragies:  pâleur,  vertiges 
tintement  d'oreille,  pouls  lîliforme,  mort  survient  plus  lentement. 
Symptômes. — Deux  cas  : 

a.  Hémopéricarde  brusque , mort  rapide  par  compression  du  cœur,  ou  par  syn- 
cope . 

b.  Hémopéricarde  lent:  phénom.  génér.  des  hémorrhagies  internes:  vertige, 
pâleur,  pouls  filiforme;  etc. 

Signes  physiques  : ceux  de  tout  épanchement  péricardique  ; la  mort,  survient 
plus  lentement. 

PYOPÉRICARDE 

Épanchement  purulent  du  péricarde. 

S’observe  : tuberculose , traumatisme,  infections  pyogènes. 

Mal  de  Bright,  péricardite  à pneumocoques. 

Reste  souvent  latent. 

Traitement.  — Ponctions  multiples,  lavages  antiseptiques  et  drainage,  insuffi- 
sants le  plus  souvent. 

Péricardotomie. 

CHYLOPÉRICARDE 

Un  cas  exceptionnel  de  chylopéricarde  avec  ascite  chyleuse. 

PNEUMOPÉRICARDE 

Définition.  — Epanchement  de  gaz  dans  la  cavité  péricardique,  associé  presque 
toujours  à un  épanchement  séreux  (hydropéricarde)  ; sanguinolent  (hémopé- 
ricarde) ; purulent  (pyopéricarde). 

Historique.  — Lieutaud.  Laënnec,  Bouillaud,  Bricheteau,  Graves,  Morel-Laval- 
lée, Reynier. 

r 

Etiologoe.  — Pneumatose  développée  spontanément  dans  cavité  du  péricarde  ; 
cette  opinion  ancienne  n'est  plus  admise. 

Pneumatose  secondaire  à épanchement  en  fermentation  putride  (Bricheteau, 
Stokes,  Friedreich). 

Presque  toujours  perforation  de  cause  externe  : traumatique  ou  chirurgicale. 
Fractures  de  côtes,  plaie  pénétrante,  projectile  (Bodenheimer). 

Blessure  par  trocart  dans  ponction  du  péricarde  (àran). 

Perforation  de  cause  interne,  travail  ulcératif  mettant  en  contact  le  péricarde 
avec  un  organe  voisin  : 

Caverne  pulmonaire  (Mac  Dowel),  pyopneumothorax  (Eisenlohr). 

Ulcère  de  l’estomac  (Parisot),  abcès  du  foie  (Graves),  etc. 

Alors  pénétration  d’air,  de  sang,  de  pus  et  de  germes  infectieux  dans  le 
péricarde. 

Lésions.  — Cavité  péricardique  renferme,  à la  partie  supérieure  des  gaz  accu- 
mulés qui  à l’ouverture  du  sac  péricardique  s'échappent  en  sifflant. 

A la  partie  inférieure  existe  épanchement  séreux,  sang,  pus,  mélangés  à 
exsudais  floconneux. 

Symptômes.  — Début  lent  et  silencieux  parfois. 

Le  plus  souvent  début  brusque  indiquant  V irruption  Mu  gaz  dans  la  cavité 
séreuse. 
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Sensation  de  déchirement , de  brûlure , en  arriére  du  sternum. 

Vive  dyspnée , angoisse,  lipothymie  et  même  syncope. 

Signes  physiques  : Voussure  quelquefois. 

A la  palpation  ; choc  cardiaque  affaibli,  quelquefois  réapparaît  plus  net  dans 
position  assise. 

Percussion  : matité  à la  partie  inférieure  (liquide). 

Son  clair  tympanique  à la  partie  supérieure  (gaz). 

Se  déplace  dans  le  décubitus  latéral, 

Diminue  pendant  la  systole  (Gerhardt),  parce  que  le  cœur  placé  plus  près 
du  thorax  diminue  l’épaisseur  de  la  couche  gazeuse  interposée  entre  eux. 
Quelques  cas  : bruit  depot  fêlé  (Stores). 

Auscultation.  — Bruit  de  moulin  (Bricheteau  189i),  battage  des  gaz  et  des 

liquides  épanchés  par  les  mouvements  du  cœur. 

Simule  clapotement  d'une  roue  de  moulin  battant  l’eau  avec  ses  ailes  à inter- 
valles égaux. 

Caractères  variables  suivant  quantité  de  liquide  et  de  gaz. 

Si  prédominance  du  liquide,  on  perçoit  un  bruit  crépitant,  gargouillement 
métallique  (Stores). 

Si  prédominance  des  gaz  : les  bruits  normaux  et  les  frottements  préexistants 
prennent  résonance  métallique  : bruit  de  carillon  (Friedreich). 

Dans  quelques  cas  on  a perçu  un  tintement  métallique  (Graves)  comme  dans 
le  pneumothorax. 

Tous  ces  bruits  peuvent  parfois  s'entendre  à distance  et  être  perçus  clu  malade. 

Marche.  — Evolution  rapide: 

D’origine  traumatique  avec  hémorragie  peu  abondante  et  absence  de  plaie 
au  cœur , les  gaz  peuvent  se  résorber  et  guérison  en  quelques  jours. 

Dans  les  autres  cas,  pronostic  grave  (2/3  des  cas,  Freidreich). 

Mort  par  asystolieou  complicat.  pleuro-puimonaires. 

Diagnostic.  — Assez  facile  : début  brusque  et  netteté  des  signes  stéthoscopiques. 

Cependant  le  bruit  de  moulin  n’est  pas  pathognomonique  : on  peut  le  ren- 
contrer nettement  dans  épanchements  hydro-aériques  en  dehors  du  péri- 
carde, dans  une  loge  celluleuse  située  entre  le  péricarde,  la  plèvre  et  le 
thorax  ( cavité  pneumopéricardique , de  Tillaux). 

Dans  ce  cas , bruit  de  moulin  disparait  quand  malade  assis,  et  réparait  dans 
décubitus  dorsal. 

Au  contraire  dans  Yhydropneumo-péricarde , bruit  de  moulin  est  perçu  dans  le 
décubitus  dorsal  et  quand  le  sujet  est  assis. 

Traitement.  — D’origine  traumatique  : 

Repos  absolu  au  lit:  fermeture  antiseptique  de  la  plaie,  glace  localement  et 
opium. 

Si  épanchement  très  abondant  et  menace  d’asphyxie,  paracentèse  indiquée. 

S’il  y a épanchement  putride,  ouvrir  le  sac  péricardique,  et  lavages  antisep- 
tiques. 


NÉOPLASMES  DU  PÉRICARDE 

Cancer  : primitif , très  rare. 

Secondaire,  presque  toujours  à un  cancer  de  voisinage  : myocarde, médiastin, 
plèvres,  poumons,  ganglions  bronchiques,  œsophage,  etc. 

Toutes  les  variétés  anatomiques  ont  été  vues  : épithêlioma,  carcinome,  cancer 
mélanique. 
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Accompagnés  presque  toujours  d ''épanchements  hémorragiques  et  d 'aclcnopa- 
l h i es  si  mil  a i rcs  sus-clavicula  i res . 

Autres  tumeurs:  Enchondrome  ; tumeurs  fihroïdes;  lymphome. 

PARASITES  DU  PÉRICARDE 

Le  péricarde  y est  peu  exposé. 

Quelques  cas  de  kystes  hydatiques  (Bouillaud,  Barlow,  Landouzy,  Bernheim); 
actinomycose. 

Rien  de  particulier  en  tant  que  structure,  nombre  et  volume  des  tumeurs 
ou  masses  parasitaires  : 

Histoire  clinique  obscure  ; trouvaille  d'autopsie. 
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TROISIÈME  PARTIE 


MALADIES  DE  L’ENDOCARDE 


ENDOCARDITE 

Définition.  — Sous  le  nom  d’endocardite,  les  auteurs  classiques  dé- 
signent l'inflammation  aiguë  ou  chronique  de  la  membrane  séreuse  qui 
tapisse  la  face  interne  du  cœur.  Cette  définition,  irréprochable  encore  il 
y a quelque  vingt  ans,  a perdu  la  plus  grande  partie  de  sa  valeur,  depuis- 
que  les  recherches  contemporaines  ont  montré  la  nature  essentiellement 
microbienne  de  l’affection.  Bien  plus,  l’endocardite  ne  peut  plus  être- 
considérée  comme  une  entité  morbide,  mais  comme  la  simple  localisa- 
tion, sur  l’endocarde,  d’infections  diverses  pouvant  intéresser  plusieurs- 
organes  à la  fois  ou  l’économie  tout  entière.  Cependant  son  histoire  cli- 
nique conserve  des  caractères  si  particulièrement  propres,  qu’elle  mérite 
de  conserver  une  place  à part  dans  la  pathologie  cardiaque. 

Historique.  — Si  les  anciens  comme  Guy  de  Chauliac,  Boerhaaver 
Morgagni  et  Sénac  avaient  déjà  noté  certaines  altérations  de  la  séreuse 
interne  du  cœur,  si  plus  tard  Allan  Burns  (1809)  parle  d’une  lymphe  flo- 
conneuse sur  la  surface  interne  des'oreillettes  et  si  Baillie  (1809)  constate 
que  les  «valvules  veineuses»  sont  affectées  d’une  véritable  inflam- 
mation, enfin  si  Odier  (1811),  Matthey  (de  Genève)  1815,  et  Kreysig  (1815), 
entrevoient  les  rapports  du  rhumatisme  avec  l’endocardite,  il  faut 
reconnaître  que  l’histoire  de  celte  affection  commence  véritablement 
avec  Bouillaud  et  Berlin  (1821)  b Laënnec  qui,  dans  la  première  édition 
de  son  Traite  de  V Auscultation  médiate  (1819)  n’en  faisait  point  encore 
mention,  y insiste  dans  sa  seconde  édition  (1820).  Mais  c’est  en  1835  seu 


I.  Bouillaud  et  Bertin,  « Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  »,  1824. 
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lementque  Bouillaud,  dans  son  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur , décrit 
magistralement  les  maladies  de  l’endocarde.  De  suite,  il  distingue  de  l’in- 
flammation de  la  membrane  interne  du  cœur  en  général,  une  phlegmasie 
localisée  aux  lames  valvulaires  qu’il  propose  d’appeler  cardivalvulite,  et  en 
étudie  les  lésions  anatomiques,  les  causes  et  la  symptomatologie.  Enfin 
pour  compléter  son  œuvre,  il  établit  l’année  suivante  (1836)  les  lois  de  coïn- 
cidence de  l’endopéricardite  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  c’est 
donc  bien  à Bouillaud  que  revient  l’honneur,  comme  disait  Andral, 
« d’avoir  appelé  l’attention  d’une  manière  toute  particulière  sur  cetle 
phlegmasie  à laquelle  il  a donné  la  dénomination  heureuse  d’endocar- 
dite ». 

Depuis  cette  époque,  de  très  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  l’en- 
docardite , signalons  surtout  en  France,  ceux  d’ Andral,  de  Pigeaux, 
d’Aran,  de  Gendrin,  de  Trousseau,  de  Potain,  de  Peter,  de  Lancereaux; 
en  Angleterre  ceux  de  Hope,  de  Stokes,  de  Walsh,  de  West  et  de 
Senhouse  Kirkes;  en  Allemagne,  ceux  de  Virchow,  de  Bamberger,  de 
Friedreich.  L’étiologie  de  l’endocardite  nous  rappellera  de  nombreux 
travaux  recommandables,  et  plus  modernes,  que  nous  citerons  à l’occa- 
sion. 

Division.  — Au  point  de  vue  du  début  et  de  l’évolution  clinique,  l'en- 
docardite peut  être  aiguë  ou  subaiguë , ou  encore  chronique  soit  d’emblée, 
soit  consécutivement  à la  forme  aiguë.  L’endocardite  chronique  nous 
occupera  peu,  car  son  étude  se  confond  avec  celle  des  affections  val- 
vulaires du  cœur  qui  seront  décrites  plus  loin  avec  détail. 

A . — ENDOCARDITE  AIGUE 


L’endocardite  aiguë  ou  subaiguë  comporte  à son  tour  deux  variétés  : 
Y endocardite  simple  et  Y endocardite  infectieuse . Mais  depuis  que  les  tra- 
vaux modernes  ont  montré  que  la  première  variété  est  elle-même  d’ori- 
gine infectieuse,  il  est  préférable,  suivant  l’exemple  de  Hanot  !,  de  dis- 
tinguer dans  les  endocardites  aiguës  une  endocardite  infectieuse  atténuer 
et  une  endocardite  infectante , maligne. 

La  première,  qui  correspond  à l’endocardite  simple,  se  résume  dans 
un  travail  pathologique  purement  local  qui  n’a  de  gravité  que  par  les 
troubles  mécaniques  qu’il  entraînera  dans  la  suite.  La  seconde,  d’un  pro- 
nostic plus  sévère,  correspond  à ces  formes  graves  d’emblée  réunies  autre- 
fois sous  la  dénomination  d 'endocardite  ulcéreuse.  Ici  le  germe  infectieux , 
d’une  virulence  sans  doute  plus  considérable,  ne  se  localise  pas  seulement 
au  cœur,  mais  va  envahir  V économie  tout  entière. 

L’ endocardite  aiguë  ou  chronique,  végétante  ou  ulcéreuse,  n'est  pas 
propre  à l'espèce  humaine:  on  la  rencontre  chez  le  chien,  le  cheval,  le 
bœuf,  le  porc. 


1.  Hanot,  Arch.  yen.  de  médecine,  avril  1890. 
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I.  — Endocardite  simple  ou  infectieuse  atténuée 

Étiologie  générale.  — 1°  Fréquence  '.  — D’une  façon  générale,  Dit- 
t rie li  pense  que  les  lésions  endocardiques  entrent  pour  5 0/0  environ 
dans  le  nombre  des  décès;  mais  cette  proportion  n’est  qu’approximative. 

On  va  voir  d’ailleurs  par  les  statistiques  suivantes,  portant  exclusive- 
ment sur  des  cas  d’endocardite  chronique,  combien  il  est  difficile  d’être 
fixé  sur  ce  point  avec  exactitude  : 

Willigk  attribue  la  proportion  des  décès  par  lésions  valvulaires  du  cœur 
à 5 0 0 comme  Dittrich  ; pour  Fôrster  la  moyenne  n’est  que  de  11  0/0, 
pour  Ghambers  de  17  0/0;  enfin  Frommolt  compte  277  cas  d’affections 
cardiaques  sur  7.870  autopsies. 

2°  Localisation.  — Sauf  pendant  la  vie  fœtale,  V endocardite  occupe 
presque  toujours  les  cavités  gauches  du  cœur.  Sur  un  ensemble  de 
1.040  observations  empruntées  à Bamberger,  Forget  et  d’autres,  j’ai  relevé 
45  laits  d’endocardite  du  cœur  droit  contre  1.001  observés  dans  le  cœur 
gauche,  dont  621  siégeant  à l’orifice  mitral  et  380  à l’orifice  aortique. 
Celle  statistique  montre  encore  que  l’endocardite  atteint  surtout  l’appa- 
reil valvulaire:  la  mitrale  d’abord,  les  sigmoïdes  aortiques  ensuite;  cette 
distinction  est  vraie  surtout  pour  l’adolescence  et  l’âge  adulte,  car  dans 
la  vieillesse  les  lésions  aortiques  prédominent. 

Dans  le  cœur  droit  également,  d’après  Ormerod  et  Willigk,  les  lésions 
de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  sont  plus  fréquentes  que  celles  de  l’ori- 
fice artériel  ; ces  résultats  auraient  peut-être  besoin  d’être  appuyés  d’ob- 
servations nouvelles,  car  d’autres  auteurs  pensent,  au  contraire,  que  l’en- 
docardite tricuspidienne  est  plus  rare  que  celle  de  l’orifice  pulmonaire; 
pour  mon  compte,  j’ai  pu  réunir  et  étudier  58  faits  d’insuffisance  des  val- 
vules de  l’artère  pulmonaire  (1891)  [ Voir  Insuffisance  de  l'artère  pulmo- 
naire). 

3°  Sexe.  — Il  ne  ressort  pas  des  statistiques  que  le  sexe  ait  une  influence 
nettement  marquée  sur  la  fréquence  de  l’endocardite  en  général,  mais 
elles  montrent  que  les  aff'ections  aortiques  sont  plus  fréquentes  chez  T homme 
(51  cas  contre  38  chez  Ja  femme,  Bamberger).  D’autre  part,  la  prédomi- 
nance du  rétrécissement  mitral  chez  la  femme  est  un  fait  acquis  (Duck- 
worth);  sur  une  statistique  groupant  508  observations  dressée  par  Mary 
Marshall  [Th.,  1879),  on  relève  350  cas  chez  la  femme  et  158  seulement 
chez  l’homme. 

4°  Age.  — L’endocardite  peut  s’observer  à tout  âge,  mais  avec  un  degré 
de  fréquence  très  variable. 

a.  Chez  les  adultes , c’est  dans  la  période  comprise  entre  quinze  et  qua- 
rante ans  que  se  rencontre  le  maximum  de  fréquence  de  l’endocardite 
mitrale,  c’est-à-dire  durant  ta  période  habituelle  aux  atteintes  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  ; à l’âge  mûr  et  pendant  la  vieillesse,  les  lésions 

1.  Voir  E.  Bariiî  Endocardite  dans  Diction,  encyclop.  sciences  médicales , t.  XXXIV,  lor 
série,  1887,  p.  439,  où  nous  avons  développé  plus  longuement  toutes  les  questions  se 
rapportant  à l'historique,  àl’étiolt>gie  générale  et  à la  pathogénie  des  endocardites. 


286 


MALADIES  DE  L ENDOCARDE 


de  l’orifice  aortique  el  de  ses  valvules  sont,  au  contraire,  plus  communes, 
en  relation  étroite  avec  l’athérome  et  l’artériosclérose  qui  s’observent 
surlouj  à ce  moment  de  la  vie. 

b.  Chez  les  enfants , l’endocardite  est  assez  rare  au-dessous  de  cinq  ans  ; 
à partir  de  cet  âge,  la  maladie,  quoique  moins  fréquente  (pie  la  péricar- 
dite, s’observe  plus  souvent  qu’on  ne  l’a  cru  pendant  longtemps  (Rilliet 
et  Barthez,  Cadet  de  Gassicourt,  R.  Blague).  D’après  des  statistiques 
de  Sansom  1 la  fréquence  des  cardiopathies  serait  de  16,70  0/0  environ; 
déplus,  sur  129  cas  d’endocardite,  il  en  aurait  trouvé  seulement  14-  cas 
de  un  à cinq  ans,  et  115  de  cinq  à douze  ans.  Pour  Church,  la  fréquence 
est  surtout  accusée  de  un  à dix  ans,  où  elle  est  de  80  0/0  pour  s’abaisser 
à 21  0/0  entre  quarante  ou  cinquante  ans.  Chez  l’enfant,  de  même  que 
chez  l'adulte,  c’est  surtout  le  cœur  gauche  qui  est  le  siège  de  la  maladie: 
par  ordre  de  fréquence,  les  affections  mitrales  occupent  la  première 
place,  puis  viennent  les  cas  mixtes  de  maladies  mitrales  compliquées 
d’affections  aortiques;  enfin  les  altérations  aortiques  pures  occupent  le 
dernier  rang. 

L’endocardite  aiguë  chez  les  enfants  est,  en  général,  d’un  pronostic 
moins  sévère  que  chez  l'adulte;  les  lésions  peuvent  quelquefois  disparaître 
d'une  façon  définitive. 

c.  Nouveau-nés . — Chez  eux,  l’endocardite  est  exceptionnelle  et  dépend 
généralement  d’une  lésion  fœtale;  quelques  observations  de  Parrot,  de 
Joy,de  Robert  Mayne  et  de  Schipmann  ont  établi  cependant  son  existence 
propre  chez  le  nourrisson. 

d.  L'endocardite  fœtale  n’est  pas  très  rare  et  Rauchfuss  (de  Saint-Pé- 
tersbourg) a recueilli  237  cas  d’altérations  de  l’endocarde  développées 
avant  la  naissance,  el  presque  toujours  dans  le  cœur  droit  ; 192  fois  les 
lésions  y étaient  localisées,  alors  que  15  fois  seulement  l'endocardite 
fœtale  se  trouvait  dans  le  cœur  gauche.  Il  en  est  ainsi  à cause  de  la  pré- 
dominance des  fonctions  du  cœur  droit  pendant  la  vie  du  fœtus  el  aussi 
parceque  les  germes  infectieux  el  les  toxines  maternelles  venus  du 
placenta,  sont  conduits  directement  au  cœur  droit  par  l’intermédiaire 
des  veines  ombilicales. 

L’endocardite  fœtale  peut  exceptionnellement  occuper  les  cavités 
gauches  (Forster,  Almagro,  Peacock,  Hayem). 

On  peut  quelquefois  reconnaître  l’existence  de  l’endocardite  .fœtale 
avant  la  naissance  de  l’enfant,  par  l’auscultation  des  bruits  du  cœur  du 
fœtus:  H.  Barlh  2 a signalé  un  cas  où  l'on  percevait  ainsi  un  souflle 
systolique  intense  lié  à une  insuffisance  tricuspidienne,  démontrée  à 
l’autopsie;  un  lait  analogue  a été  rencontré  par  Lefour  et  Fieux  s. 

Causes  occasionnelles.  * — Au  point  de  vue  palhogénique,  l’endocardite 
aiguë  peut  être  primitive  ou  secondaire  : 

A.. L’endocardite  primitive  a été  attribuée  quelquefois  au  traumatisme 


1.  Sansom,  Medical  Times  and  Gaz.,  1 S 8 0 . 

2.  Barth,  Bull.  soc.  clin,  de  Paris,  1880. 

8.  Lefour  et  Fieux,  Bulletin,  med.,  17  février  1900. 
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(Piorry,  1858,  Muiilig,  1860),  mais  les  lai l s rapportés  sont  souvent  peu 
démonstratifs  ; les  traumatismes  expérimentaux  sur  l'endocarde  (Lebert, 
O.  Rosenbacii  \ MrciiAELis,  etc.),  n’ont  pu  provoquer  l’endocardite  qu’en 
faisant  en  même  temps  pénétrer  dans  le  cœur  des  germes  infectieux 
pathogènes.  C’est  ainsi  que  Rosenbach,  pratiquant  un  traumatisme  sur 
les  valvules  avec  un  stylet  chargé  de  produits  septiques,  put  provoquer 
des  lésions  végétantes  de  l’endocarde. 

L’endocardite  traumatique  est  quelquefois  la  conséquence  des  rup- 
tures de  l’appareil  valvulaire  du  cœur  ; elle  constitue  alors  une  cardio- 
pathie organique  un  peu  à part  don  L les  lésions,  le  mécanisme  elle  tableau 
clinique  seront  décrits  ultérieurement  (voir Ruptures  valvulaires).  Mais, 
d'après  Lit  ten1  2,  un  traumatisme  de  la  région  précordiale  (choc  violent, 
coup  de  pied  de  cheval,  etc.),  sans  lésion  de  la  cage  thoracique,  peut 
sans  produire  aucune  rupture  valvulaire,  donner  naissance  à une  endo- 
cardite aiguë  ou  subaiguë  en  développant  dans  les  replis  valvulaires 
des  décollements,  des  érosions  superficielles  avec  ecchymose  qui  pour- 
raient devenir  le  point  de  départ  de  greffes  microbiennes  et  constituer, 
pour  l'avenir,  des  endocardites  indélébiles. 

Ouoi  qu’il  en  soit,  nous  verrons  plus  loin  quele  traumatisme  est  capable 
de  devenir  le  point  de  départ,  non  seulement  d’endocardite  végétante, 
mais  aussi  d’endocardites  malignes  (Leyden^ 


L’endocardite  a frigore  n’est  pas  moins  exceptionnelle  si  tant  est 
même  qu’on  puisse  en  admettre  l'existence  ; d’ailleurs,  dans  les  cas  si- 
gnalés, il  s’agit  toujours  ou  presque  toujours  d’endocardite  rhumatis- 
male ayant  par  exception  précédé  l’apparition  de  l’arthrite  ( endocardite 
pre'artkropathique ) ou  plus  rarement  encore,  constituant  l’unique  mani- 
festation du  rhumatisme,  les  arthropathies  restant  à l’état  d'ébauche 
Stores,  Monneret). 

En  résumé,  l'endocardite  primitive  reste  très  discutable,  et  presque 
toujours  l'affection  se  développe  dans  le  cours  ou  à la  suite  d’un  état, 
pathologique  préexistant. 

B.  Endocardites  secondaires.  — a)  Rhumatisme  articulaire  aigu.  — De 
toutes  les  causes  d’endocardite,  le  rhumatisme  est  sans  conteste  la  plus 
commune.  Pitcairn,  puis  Baillie  (1797),  avait  entrevu  les  premiers,  la 
relation  entre  les  deux  affections:  Odier  (de  Genève) 3 notait  que  quel- 
quefois « le  rhumatisme  se  portant  sur  le  cœur  »,  il  peut  en  résulter  des 
palpitations  et  des  syncopes;  plus  tard,  Matthey4  étudie  le  « rhumatisme 
cardiaque  » ; Corvisart  (1806)  insiste  sur  les  rapports  des  maladies  du 
cœur  avec  les  affections  rhumatismales,  et  Kreysig  (1814  à 1816)  sépare 
l’inflammation  de  la  membrane  interne  du  cœur  des  altérations  du  péri- 
carde et  entrevoit  également  les  rapports  de  la  première  avec  le  rhuma- 
tisme. Mais  c’est  à Bouillaud  que  revient  l’honneur  d’avoir  indiqué,  puis 
étudié,  avec  une  précision  remarquable,  les  connexions  étroites  du  rhu- 


1.  O.  Rosenbacii,  Breslauev  aerztlich.  Zeitschr.,  1881,  n°  9. 

2.  Litten.  Soc.  mécl.  int.  Berlin,  mai  et  décembre,  1897. 

3.  Obier,  Manuel  de  méd.  prat.,  2e  édit.,  1811. 

4.  Matthey,  Journ.  gén.  de  méd.,  1815. 
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matisme  articulaire  avec  l’endocardite  (1840);  il  les  a formulées  dans  les 
deux  lois  suivantes  qui  restent  encore  inattaquables  aujourd’hui,  du  moins 
dans  leur  ensemble  et  surtout  en  ce  qui  concerne  la  première  : 

1°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu , violent,  généralisé , la  coïnci- 
dence d'une  endocardite,  d’une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite  est  la 
règle,  la  loi  et  la  non-coïncidence  V exception  ; 

2°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  léger, partiel,  apyrétique,  la  non- 
coïncidence  d'une  endocardite , d'une  péricardite  ou  d'une  endo-péricardite 
est  la  règle,  et  la  coïncidence  V exception  1 . 

Si  quelques  auteurs  (Jaccoud,  Wunderlich)  pensent  que  dans  le  rhu- 
matisme la  péricardite  est  plus  fréquente  que  l’endocardite,  la  ma- 
jorité des  auteurs  regarde,  au  contraire,  Y endocardite  comme  plus 
commune  : sur  425  rhumatisants,  en  effet,  on  note  154  cas  d’endocardite 
et  21  de  péricardite  (Bud,  Latham  et  Fuller),  statistique  qui  se  trouve 
appuyée  par  celle  de  Sibson  qui  accuse  130  cas  d’endocardite,  50  cas  d’en- 
dopéricardite  et  9 fois  seulement  la  péricardite,  sur  325  observations  de 
rhumatisme. 

En  résumé,  le  rapport  approximatif  de  l'endocardite  avec  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  serait  de  25  à 28  0/0. 


Chez  les  enfants,  la  fréquence  de  l'endocardite  post-rhumatismale  pa- 
raît plus  accentuée  encore  que  chez  l’adulte  : elle  serait  de  1/3  des  cas 
(Fuller),  de  61,3  0/0  (West),  de  78  0/0  (Picot),  de  81  0/0  (Cadet  deGas- 
sicourt).  Dans  la  statistique  de  Givre  et  Weill  (de  Lyon),  sur  258  cas 
d’endocardite,  150  seraient  imputables  au  rhumatisme,  soit  un  peu  plus 
de  58  0/0  ; dans  celle  d’Ausset  2,  on  relève  51  cas  de  cardiopathie  sur 
73  cas  de  rhumatisme  articulaire,  soit  une  proportion  de  74  0/0. 

En  outre  Nobécourt  a montré  que  dans  certains  cas,  des  troubles  plus 
ou  moins  profonds  imputables  à une  myocardite  s'associent  à l'endocar- 
dite rhumatismale  et,  par  leur  gravité  ont  donné  lieu  à des  accidents 
graves  et  même  mortels3 4. 

Epoque  d apparition.  — Dans  quelques  cas  rares  le  rhumatisme  frappe 
d’abord  le  cœur  avant  les  articulations,  et  l’endocardite  précède  alors  de 
quelques  jours  (2  à 12)  l’apparition  des  manifestations  articulaires;  cette 
endocardite  préarthropathique  a été  signalée  par  Graves,  Trousseau,  Mar- 
tineau, Jaccoud,  Fernet';  elle  serait  assez  fréquente  chez  les  enfants. 

Le  plus  habituellement,  c'est  dans  le  cours  même  du  rhumatisme  que  se 
montre  l’endocardite  : dans  le  premier  septénaire  (Sibson),  avant  le 
dixième  jour,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  pour  Polain. 

Mais,  dit  Potain,  « l’apparition  du  souffle  caractéristique  ne  se  fait  que 
tardivement;  les  bruits  restent  encore  éteints  ou  bien  commencent  à 
prendre  le  caractère  elangoreux;  du  15e  au  20e,  du  40e  au  50e  jour, 
on  commence  à percevoir  les  signes  objectifs  de  la  lésion  orificielle  '.  » 


1.  Bouillaud,  « Traité  du  rhumatisme  articulaire  ».  Paris,  1840,  p.  143  et  suiv. 

2.  Aisset,  « La  Pédiatrie  prat.  ».  Lille.  l,r  octobre  1903. 

3.  Nobécourt,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  juillet  1910,  p.  481. 

4.  Potain,  « Clin.  mécl.  de  la  Charité  »,  1894,  p.  165. 
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Quelques  faits  très  complètement  observés  me  permettent  de  croire  que 
le  début  même  de  l’endocardite  rhumatismale  peut,  dans  certains  cas 
se  faire  du  7°  au  11e  jour. 

Mais,  d’autre  part,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l 'endocardite  n’apparaître 
que  lors  de  la  seconde  ou  de  la  troisième  attaque  de  rhumatisme. 

Localisation  intr  a-cardiaque. — L’endocardite  rhumatismale  a son  lieu 
de  prédilection  dans  le  cœur  gauche,  et  surtout  sur  la  valvule  mitrale  : 
sur  51  cas  d’endocardite  rhumatismale,  G. -A.  Gibson  (1881)  relève 
40  cas  de  lésions  mitrales,  8 d’affections  aortiques,  3 cas  de  lésions 
aortiques  et  mitrales  combinées  ; dans  quelques  cas  très  exceptionnels, 
le  cœur  droit  semble  avoir  élé  intéressé  primitivement  (Duroziez). 

Formes  cliniques  de  F endocardite  rhumatismale.  — Soit  qu’elle  reste  à 
l’état  aigu  ou  qu’elle  prenne  définitivement  une  évolution  chronique, 
l’endocardite  rhumatismale  revêt  presque  toujours  la  forme  dite  simple 
ou  infectieuse  bénigne;  mais  cette  règle  n’est  point  absolue  : Osler 
(1 885 1 a pu  rapporter  53  cas  d’ endocardite  maligne  d'origine  rhumatis- 
male; et  plus  tard,  j’ en  ai  publié  deux  cas  nouveaux  avec  pièces  ana- 
tomiques juslificalives  L Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  ce  sujet. 

Pathogénie.  — Les  théories  anciennes  ont  perdu  leur  valeur,  depuis 
que  les  recherches  modernes  ont  modifié  de  fond  en  comble  la  concep- 
tion phlegmasique  du  rhumatisme  articulaire.  Il  suffira  de  rappeler  que 
ces  théories  anciennes  se  ramènent  à trois  principales  : phlegmasie  por- 
tant en  même  temps  sur  le  tissu  fibro-séreux  du  cœur  et  sur  le  tissu 
fibro-séreux  articulaire  qui  sont  de  nature  similaire  (Bouillaud,  Trous- 
seau); altération  du  sang,  devenu  épais  et  couenneux  et  exigeant  un 
surcroît  de  travail  de  la  part  du  cœur  qui  prédisposerait  ce  dernier  à 
l'inflammation  (Piorry)  ; enfin  irritation  de  l’endocarde  par  le  sang  chargé 
d’acide  lactique  sous  l’influence  du  rhumatisme  (Prout,  Todd  et  Schoen- 
lein). 

L 'opinion  actuelle  veut  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  soit  une  ma- 
ladie générale  de  nature  infectieuse , et  vraisemblablement  d’origine  micro- 
bienne. Cette  théorie  proposée  par  Ivlebs,  dans  un  premier  travail  dès 
1875  et  soutenue  de  nouveau  en  18781  2,  est  aujourd’hui  admise  par  tous. 
Mais  quel  est  l’agent  pathogène  du  rhumatisme  articulaire  ? 

Klebs  avait  décrit  à la  surface  des  valvules  malades,  des  micro-orga- 


nismes qu’il  désignait  sous  le  nom  de  monadines , qu’il  regardait  comme 
caractéristiques  de  l’endocardite  rhumatismale  bénigne,  par  opposition 
aux  endocardites  malignes  ou  à microcoques.  Mais  outre  que  certains 
auteurs  (Hamburger,  Frankel,  Saenger  (1887)  et  Weichselbaum)  n’ont 
point  rencontré  de  microbes  dans  l’endocardite  simple,  d’autre  part 
Cornil  et  Babès  refusent  aux  monadines  de  Klebs  le  caractère  microbien. 

Bouchard  (1882),  chez  un  homme  atteint  d’arthrite  du  genou  et  de 
l’articulation  tibio-tarsienne,  trouva  dans  la  sérosité  louche  extraite  par 


1.  E.  Barié,  « L’endorard.  maligne  dans  le  rhumat.art.  aigu  »,  Semaine  médicale , jan- 
vier 1900  et  XIII a Congrès  internat,  méd.  Paris,  7 août  1900. 

2.  Klebs,  Arch.  f.  exper.  Path.  und  Pharmac .,  t.  IX,  p.  52,  1878. 

b.arié,  3“  édit. 
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moucheture  des  régions  œdématiées,  un  nombre  considérable  de  monades 
analogues  aux  microcytes  du  sang. 

G.  Lion1  a obtenu  par  une  culture  de  la  synovie  articulaire  chez  un 
sujet  mort  en  pleine  période  de  rhumatisme  aigu,  des  colonies  de  mi- 
crocoques disposés  en  chaînettes  irrégulières,  et  plus  lard  Laffitte2  trouva 
deux  variétés  de  bacilles  dans  un  cas  d’endocardite  végétante  de  nature 
rhumatismale.  D'autres  micro-organismes  furent  décrits  par  Manlle 


(1887),  Popoff  (1888)  et  Bordes  (1890).  Malgré  ces  recherches  intéres- 
santes, l’agent  pathogène  du  rhumatisme  élait  encore  indéterminé  et 
l'endocardite  rhumatismale  restait  comprise  dans  le  groupe  si  nombreux 
des  endocardites  cryptogéniques  de  Hanoi  , lorsque  Achalme1 2 3,  en  1891 
et,  plus  tard,  en  1898,  a décrit  un  agent  pamogène  nouveau,  que 
retrouvèrent  Lucalello,  de  Gênes  (1892)  et,  plus  tard,  Thiroloix  (1897), 
dans  le  sang  des  rhumatisants  où  il  paraît  d'ailleurs  rare.  C’est  un 
microbe  anaérobie,  en  forme  de  bacille  volumineux,  rappelant  le  bacillus 
anthracis,  peu  mobile,  isolé  ou  uni  bout  à bout  à deux  ou  trois  autres 
bacilles,  s’associant  facilement  à d’autres  microbes  et  en  particulier 
avec  le  streptocoque.  Ce  bacille  a été  retrouvé,  à quelques  variantes  près, 
par  Pic  et  Lesieur4.  D’autre  part,  Triboulel  et  Coyon5  ont  découvert  un 
diplocoque  qui  serait  constant  dans  tous  les  cas  de  rhumatisme  simple 
(11  fois  sur  11  cas),  alors  que  le  microbe  décrit  par  Achalme  se  retrou- 
verait dans  les  cas  avec  complications  et  à pronostic  grave.  L’inocula- 
tion d’une  culture  pure  de  ce  microbe  dans  les  veines’  d’un  lapin  déve- 
loppa, sur  la  mitrale,  des  végétations  dont  l'ensemble  formait  un 
rétrécissement  mitral  auquel  l’animal  succomba.  Malgré  tout,  la  ques- 
tion reste  encore  à l’étude,  et  des  faits  nouveaux  ont  voulu  montrer 
que  l'endocardite  rhumatismale  serait  due  à l’action  locale  de  toxines 
slaphylococciques  (Saiili,  Sacaze6),  compliquées  d’infections  secondaires 
par  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  lorsque  la  maladie  prend  le  carac- 
tère infectant. 

b.  Dans  le  cours  du  rhumatisme  chronique  on  peut  voir  dans  des  cas 
assez  rares  d’ailleurs,  survenir  des  endocardites  dont  j’ai  essayé7  de 
décrire  les  caractères;  Raymond  8 et  Barjon  9 ont  observé  des  cas  ana- 
logues, et  plus  récemment  Boncagliogo  10  a noté  deux  cas  de  lésions 
aortiques  survenues  dans  ces  mêmes  conditions.  Le  plus  souvent  ces 


1.  G.  Lion,  « Essai  sur  la  nat.  des  endocard.  infect.  »,  Th.  Paris,  1890. 

2.  Laffitte,  Soc.  anal.  Paris,  1891. 

3.  Achalme,  Arch.  de  méd.  expérim.  et  d’anal,  patli .,  mai  1S98,  p.  370. 

4.  Pic  et  Lesieuh,  Journ.  de  pJnys.  et  de  palhol.  gênée.,  n°  5,  1899. 

O.  Triboulet  et  Coyon,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  janvier  1898. 

6.  Sacaze.  « Du  rôle  des  staphylocoq.  dans  Létiolog.  du  rhumat.  art.  aig.  Arch.  gén. 
de,  médecine , novembre  1894. 

7.  E.  Parié,  « Le  cœur  dans  le  rhimiat.  art.  chronique  »,  Sem.  méd.,  8 mai  1901,  et 
Congres  franç.  de  méd.  Paris,  1904,  p.  122;  et  la  thèse  de  mon  ancien  élève  P.  Dupuy, 
« Le  cœur  dans  le  syndr.  rhum,  chron.  »,  Th.  Paris,  1904. 

8.  Raymond,  Progrès  médical , 1882. 

9.  Bar.ion,  « Du  syndrome  rhum,  chron.  ».  Th.  Lyon,  1897. 

10.  lto.NCAGLiOGO  (de  Gènes),  IIe  Congrès  soc.  ital.  méd.  int.  Pise,  octobre  1901. 
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endocardites  se  rencontrent  dans  le  rhumatisme  chronique  consécutif  aux 
formes  aiguës.,  plutôt  que  dans  le  rhumatisme  chronique  osseux  progressif 
d'emblée,  et  c'est  pendant  Les  poussées  aiguës  qui  se  greffent  sur  le  rhu- 
matisme qu'apparaissent  ces  manifestations  vers  l’endocarde.  Cependant 
Charcot1  déclare  avoir  réuni  un  assez  grand  nombre  d’observations  dans 
lesquelles  l'endocardite  s’est  développée  chez  des  rhumatisants  chro- 
niques sans  que  la  maladie  ait  affecté  jamais  la  forme  aiguë. 

c.  L'endocardite  complique  assez  fréquemment  les pseuclo-rhumatism.es 
infectieux  (Bourcy);  mais  dans  ces  cas  l'endocardite  se  rattache  bien 
plus  à l’infection  causale  (scarlatine,  blennorragie,  fièvre  typhoïde, 
slreptococcie  aiguë,  pvoémies,  etc.)  qu’aux  avLbropalhi.es  qui  ne  sont 
elles-mêmes  qu’une  manifestation  vers  les  articulations  de  l’infection 
primitive. 

d.  Rhumatisme  musculaire.  — Leube  a prétendu  que  le  rhumaLisme 
musculaire  est  d’origine  infectieuse  et  peut  quelquefois  se  compliquer 
d’endocardite.  Bechtold  2 déclare  également  avoir  observé  6 cas  d’en- 
docardite nés  dans  ces  conditions  ; ces  faits  paraissent  exceptionnels. 

e.  Chorée.  — A côté  du  rhumatisme  se  place  naturellement  la  chorée 
dont  la  nature  rhumatismale,  établie  il  y a longtemps  déjà  par  Bouteille, 
G.  Sée,  Henri  Roger,  était  restée  admise  jusqu’en  ces  dernières  années 
jusqu’à  ce  que  certains  auteurs,  comme  Leube  et  Prior,  par  exemple 
'1886)  aient  essayé  d’établir  que  la  chorée  est  plus  souvent  indépendante 
du  rhumatisme  qu’en  relation  avec  lui.  Sans  vouloir  prendre  parti  dans 
ce  débat,  et  pour  rester  simplement  sur  le  domaine  de  la  clinique,  il 
nous  parait,  malgré  l’affirmation  contraire  de  Strumpell  (1884)  et 
d’Eichhorst  (1885)  que  l’on  doit  admettre  la  fréquence  de  l’endocardiLe 
chez  les  choréiques  : Henri  Roger  la  rencontra  47  fois,  et  19  fois  l’endo- 
péricardite  sur  71  cas  de  chorée,  et  Weill  39  fois  sur  273  observations, 
soit  15  0/0. 

Sturges  croit  que  la  chorée  possède  par  elle-même  une  influence  sur 
l'endocarde,  mais  il  ressort  des  statistiques  de  Cheadle  et  de  Chaffey, 
que  la  fréquence  de  l’endocardite  est  toute  différente,  suivant  qu’il 
s’agit  de  chorée  liée  au  rhumatisme  ou  de  chorée  non  rhumatismale;  il 
résulte  du  travail  de  Ghalfey,  que  sur  46  cas  d’endocardile  choréique, 
l'influence  rhumatismale  directe  ou  héréditaire  était  établie  dans  la  pro- 
portion de  71,7  0/0  des  cas.  On  sait  que  certains  auteurs  Barkley(1891), 
Osler  '1893),  Triboulet  (1893)  considèrent  la  chorée  comme  étant  de 
nature  microbienne  et  que  ce  caractère  microbien  expliquerait  à la  fois 
les  arthropathies,  les  manifestations  cardiaques  et  les  troubles  nerveux  de 
la  chorée  ainsi  que  les  formes  graves,  mortelles  de  celte  affection3. 

Après  le  rhumatisme  et  la  chorée,  il  convient  de  signaler  parmi  les 
causes  habituelles  de  l’endocardite,  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

f.  Fièvres  éruptives.  — 1°  Scarlatine . — Bouillaud,  Rilliet  et  Barthez, 


1.  Charcot,  Gaz.  des  liôp.,  21  mai  1867. 

2.  Bechtold,  Munch.  med.  Wochenschr.,  6 novembre  1906. 

3.  E.  Barié,  « L’endocard.  choréique  »,  Journ.  des  prat .,  25  janvier  1908. 
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Trousseau  et  Henri  Roger  ont  déclaré  que  la  scarlatine  était,  de  toutes 
les  fièvres  éruptives,  celle  qui  se  complique  le  plus  souvent  d’endocar- 
dite; en  réalité,  la  fréquence  est  variable.  West  ne  l’a  rencontrée  que 
dans  la  proportion  de  12,4  0/0,  et  Weill  seulement  de  8,57  0/0.  Cette 
endocardite,  ainsi  que  l’a  montré  Martineau  1 , survient  à deux  périodes 
différentes  : tantôt  pendant  la  période  d’éruption,  tantôt  plus  tardive- 
ment, pendant  la  convalescence  ou  en  même  temps  que  les  premières 
manifestations  du  rhumatisme  scarlatin.  Cette  dernière  coïncidence, 
déjà  remarquée  de  Trousseau  et  de  Peter,  leur  a fait  considérer  l'endo- 
cardite née  dans  ces  conditions,  comme  étant  de  nature  rhumatismale, 
car,  d’après  Peter  notamment,  les  accidents  rhumatismaux  de  lascar- 
latine  ne  se  produiraient  que  chez  des  malades  prédisposés,  c’est-à-dire 
des  arthritiques.  Mais  alors  comment  interpréter  les  faits  dans  lesquels 
l’affection  cardiaque  se  manifeste  en  dehors  de  toute  poussée  rhumatis- 
male ? Anciennement  Alison  (1845)  et  Noirot  (1847)  avaient  proposé 
une  théorie  purement  chimique  qui  expliquait  l’endocardite  par  une 
irritation  due  à la  présence  dans  l'organisme  de  déchets  cristallisables 
mal  éliminés  par  le  filtre  rénal  ? Jaccoud,  plus  simplement,  se  deman- 
dait si  la  scarlatine  ne  produisait  pas  à la  fois  un  exanthème  sur  la  peau, 
et  un  énanthème  sur  les  séreuses. 

Mais  toutes  ces  théories  ont  vécu  depuis  que  la  nature  infectieuse  de 
la  scarlatine  a été  définitivement  établie  et  que  ses  complications  arti- 
culaires sont  considérées,  non  comme  du  rhumatisme  vrai,  mais  comme 
des  arthropathies  infectieuses  secondaires.  Cependant  le  micro-orga- 
nisme pathogène  de  la  scarlatine  reste  encore  à trouver,  et  jusqu’ici  les 
auteurs  ont  rencontré  sur  l’endocarde  des  scarlatineux  des  microbes 
forts  différents  ; microcoques  (Litten),  streptocoques  (Henoch,  Fraen- 
kel).  Celte  endocardite  revêt  quelquefois  un  caractère  de  gravité  extrême: 
Clament 2 a aignalé  un  cas  d’endocardite  survenu  au  cours  d’une  scarla- 
tine et  ayant  entraîné  la  mort. 

2°  Rougeole.  — Contrairement  à l'opinion  de  Wunderlich  qui  la  con- 
sidère comme  la  cause  la  plus  fréquente  de  l’endocardite  après  le  rhu- 
matisme, la  rougeole  est  assez  rarement  compliquée  de  cardiopathie  : 
Parrot,  sur  plus  de  800  cas  de  rougeole  observés  aux  Enfants-Assistés, 
n'a  pas  rencontré  un  seul  cas  d’endocardite;  cependant  Pigeaux,  West, 
H.  Roger,  en  ont  vu  quelques  cas,  et  Bouillaud  en  a rapporté  un  fait 
intéressant  avec  autopsie  confirmative  chez  un  jeune  homme  de  vingt- 


trois  ans.  Hulchinson  (1891)  en  a signalé  quatre  cas,  mais  chez  des 
enfants  atteints  de  rhumatisme  ou  issus  de  rhumatisants.  De  même  que 
pour  la  scarlatine,  mais  avec  un  degré  de  fréquence  bien  moindre,  l’en- 
docardite de  la  rougeole  relève  du  poison  rubéolique  dont  l’agent  micro- 
bien n’est  point  encore  déterminé. 

3°  Variole.  — Elle  est  assez  rarement  suivie  d’endocardite;  cette  der- 


nière entrevue  par  Bouillaud,  a été  signalée  surtout  par  Martineau,  sur 


1.  Mautineai:,  Union  médicale , 1864. 

2.  Clament,  Lancet , 16  octobre  1909. 
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un  malade  de  Trousseau,  et  par  Duroziez  1 2 ; plus  lard,  Desnos  et  Hu- 
chard3 4  consacrèrent  à la  question  une  importante  monographie,  enfin 
P.  Brouardel3  observant  la  cruelle  épidémie  qui  éclata  pendant  le  siège 
de  Paris  en  1870-1871,  revint  sur  la  question  : sur  un  total  de  389  ma- 
lades, il  pratiqua  27  autopsies  de  sujets  ayant  présenté  des  complica- 
tions vers  l’appareil  circulatoire  ; il  résulte  de  sa  statistique  que  les  com- 
plications cardiaques  sont  le  plus  souvent  localisées  à la  fois  sur  l’aorte, 
sur  l'endocarde  et  sur  le  péricarde  (9  fois)  ; les  autres  faits  se  répartissent 
en  3 cas  de  lésions  de  l’endocarde  et  de  l’aorte,  2 cas  de  péricardite  isolée, 
1 seul  d’endopéricardite. 


Le  plus  habituellement  l’endocardite  varioleuse  frappe  le  cœur  gauche, 
se  localisant  non  pas  toujours  sur  le  bord  libre  des  valvules,  mais  aussi 
sur  leurs  faces  auriculaire  et  ventriculaire  ; quelquefois  elle  occupe 
l’endocarde  pariétal  du  ventricule  gauche.  Elle  siège  principalement 
sur  les  valvules  sigmoïdes  aortiques;  de  plus,  Brouardel  a remarqué 
encore  qu’un  de  ses  lieux  d’élection  se  trouve  entre  la  mitrale  et  les 
sigmoïdes  de  l’aorte,  au  niveau  de  celte  zone  où  se  produisent  les 
rétrécissements  sous-aortiques  (région  mitro-sigmoïdienne). 

Rare  dans  la  variole  discrète  l’endocardite  s'observe  dans  le  cours  des 
formes  cohérente  et  confluente  ; on  ne  l'a  point  notée  dans  la  varioloïde. 

Elle  apparaît  principalement  du  9e  au  10e  jour  de  la  fièvre  exanthé- 
matique, et  dans  des  cas  très  rares  beaucoup  plus  tôt  (3"  jour). 

Son  évolution  est  variable  : le  plus  souvent,  l’endocardite  augmente 
pendant  la  période  de  suppuration,  persiste  durant  la  dessiccation  et  la 
desquamation,  et  peut  laisser  après  elle  des  lésions  valvulaires  indélébiles. 
Mon  maître  Potain  en  a signalé  un  cas  où  des  végétations  endocar- 
diques,  détachées  et  formant  embolies,  furent  suivies  d’hémiplégie  totale. 
On  a prétendu  que  dans  certains  cas,  elle  pouvait  guérir,  pendant  la 
convalescence  de  la  variole;  de  nouvelles  observations  nous  semblent 
nécessaires  pour  confirmer  un  semblable  pronostic,  car  dans  ces  cas 
soi-disant  de  guérison,  les  souffles  entendus  à l’auscultation  étaient 
peut-être  plutôt  des  souffles  cardio-pulmonaires  que  des  souffles  de 
nature  organique.  Comme  celles  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole, 
l’endocardite  varioleuse  est  d’origine  infectieuse,  et  reconnaît  pour 
origine  le  micro-organisme  de  la  variole,  ou  ses  toxines. 

Lorsqu’elle  éclate  durant  la  période  de  suppuration,  on  doit  cependant 
se  demander  si  l’endocardite  ne  résulte  pas  plutôt  de  l’infection  slreplo- 
coccique  surajoutée  que  de  la  variole  elle-même. 

g.  Erysipèle.  — L’endocardite  de  l’érysipèle  observée  d’abord  par 
Gubler  (1864)  et  Duroziez4,  a été  étudiée  ensuite  par  Seveslre5  et  Jac- 
coud qui  en  ont  rapporté  plusieurs  faits  vérifiés  à l’autopsie  (2  cas  sur 


1.  Duroziez,  Gaz.  des  hôpitaux , 1867. 

2.  Desnos  et  Hughard,  Union  médicale,  1870-1871. 

3.  P.  Brouardel,  Arch.  gén.  de  méd.,  décembre  1874. 

4.  Duroziez,  Gaz.  des  hôp.,  1865. 
o.  Sevestre,  Th.  Paris,  1874. 
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10).  I Mus  lard,  Denucé  1 en  décrivit  les  lésions  qui  peuvent  s’organiser 
sous  forme  de  végétations  cl  de  nodosilés;  dans  quelques  cas  plus  rares, 
elles  peuvent  s’ulcérer  et  donner  lieu  à des  phénomènes  infectieux  gravt  s 
d'origine  slreptococcique(GENDuoN, Dalché,  Jaccoud).  En  somme  l’endo- 
cardite paraît  rare,  puisque  Galliard 1  2 sur  350  cas  d’érysipèle  de  la  face, 
ne  l'a  rencontrée  qu'une  seule  fois.  L'affection  peut  se  rencontrer  dans 
Xenfance  (7  ans,  d’AsTROs,  1898). 

L’endocardite  érysipélateuse  se  localise  de  préférence  sur  la  valvule 
mitrale;  elle  est  comme  les  précédentes  d’origine  infectieuse,  et  l'agent 
pathogène  est  le  streptococcus  en  chaînettes.  Widal  et  Bezancon3  en 
inoculant  un  lapin  avec  le  streptocoque  ont  produit  expérimentalement 
un  érysipèle  au  niveau  de  la  piqûre  et  une  endocardite  mitrale,  végé- 
tante sans  traumatisme  de  la  valvule. 

h.  Erythème  noueux.  — Celle  affection  se  complique  parfois  d’endo- 
cardite : Martineau,  un  des  premiers,  en  a noté  deux  cas  chez  des  enfants; 
Zuckoldt  (1876)  chez  un  enfant  de  quatre  ans,  l’a  vue  précéder  l’éry- 
thème. Chez  l'adulte,  d’autres  faits  d’endocardite  consécutive  à l’éry- 
thème noueux  ont  été  rapportés  par  Garrod,  par  Lewin  (1876),  parCou- 
land  ; et  par  de  Molènes3 5 6  ; plus  récemment  encore  par  Stéphen  Mackensie 
(1886)  qui  en  relève  5 cas  sur  108  d’érythème,  enfin  par  C haddock  <>. 

Longtemps  rattaché  au  rhumatisme,  l’érythème  noueux  est  considéré 
aujourd’hui  (Ernest  Besnier),  comme  une  modalité  de  l’érythème  poly- 
morphe ; il  rentrerait  dans  le  groupe  déjà  si  nombreux  des  maladies  in- 
fectieuses, soit  à titre  d’entité  morbide  à microbe  pathogène  encore 
inconnu,  soit  le  plus  souvent,  comme  manifestation  vers  la  peau  d’états 
infectieux  de  différentes  sortes  : septicémie,  puerpérisme,  états  typhoïdes, 
tuberculose,  etc.;  dans  ces  cas,  l’endocardite  relèverait  nécessairement 
de  l’agent  microbien  propre  à chacun, de  ces  états  morbides.  Sans  mécon- 
naître la  valeur  de  certaines  observations  publiées  par  les  auteurs  précités 
il  a semblé  cependant  à ‘P.  Teissier^et  àSchæffer7 *  que  le  nombre  des  endo- 
cardites de  l’érythème  polymorphe  serait  des  plus  restreints. 

i.  Fièvre  typhoïde.  — L’endocardite  est  exceptionnelle  dans  la  dothié- 
nentérie,  qui  s’attaque  au  contraire  fréquemment  au  myocarde.  Néan- 
moins des  faits  certains  d'endocardite  typhique  ont  été  signalés  (Lieber- 
meister  1876)  et  vérifiés  à l’autopsie,  et  ces  faits  ont  démontré  que  la 
maladie  se  localise  de  préférence  sur  les  sigmoïdes  aortiques  (Desnos s, 
Gueneau  de.  Mussy9),  etc.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  pathogénie  de  l’affection 
reste  discutée  par  les  auteurs,  car,  si  dans  les  cas  très  probants  de 


1.  Dénuck,  Th.  Paris,  1885. 
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3.  Widal  et  Bezançon,  Soc.  Méd.  liôpit.,  Paris,  avril  1894. 
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7.  P.Tf.issier  et  Schæffer,  Presse  méd.,  27  août  1910, 

8 Desnos,  Journ.  de  méd.  et  de  chirur.  pratiq .,  1879. 

9.  Gueneau  de  Mussy,  Clin,  méd.,  1884. 
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Girofle1  et  de  Vincent  qui  montrèrent  la  présence  du  bacille  d'EbeiTh 
sur  les  valvules  on  ne  peut  mettre  en  doute  l’origine  typhique  de  l’en- 
docardite, dans  d’aulres,  il  est  probable  qu’elle  a pour  origine  une  infer- 
lion  secondaire  par  streptocoque  (Saenger)  ou  autres  agents  septiques 
(Klebs)  partis-  d’une  ulcération  de  l’intestin  ou  d’une  eschare  léssiènc 
(Castaigne  2). 

j . Unlerberger  a rapporté  5 cas  d’endocardite  sur  10  faits  de  fièvre  ré- 
currente observés  chez  des  enfants  à Saint-Pétersbourg. 

k.  Dysenterie.  — Perroud  en  a rencontré  trois  cas  vérifiés  à l’autopsie 
dans  le  cours  d’une  épidémie  grave,  il  s’agissait  d’endocardite  plastique 
simple;  nous  verrons  plus  loin  qu’elle  peut  revêtir  une  forme  infectante 


grave. 

L Oreillons.  — La  nature  infectieuse  des  oreillons  explique  pourquoi 
ils  se  compliquent  parfois  d’endopéricardile  (Jaccoud,  Gatrin3).  Dans 
une  observation  de  Grancher4 5  on  observa  une  endocardite  aiguë  simple 
et  passagère. 

m.  Diphtérie.  — L’existence  de  l’endocardite  diphtéritique  admise 
d’abord,  depuis  les  recherches  de  Bouchutctde  Labadie-Lagravc  (1872) 
a été  niée  par  Parrot 3 qui,  sur  23  autopsies  d’enfants  ayant  succombé, 
par  diphtérie  n’en  rencontra  aucun  cas.  D’après  lui,  ce  que  Bouchut  a 
pris  pour  des  nodosités  endocardiques,  ce  sont  de  petites  tumeurs  valvu- 
laires, observées  généralement  dans  le  premier  mois  de  la  vie  et  consti- 
tuées par  un  petit  épanchement  sanguin  dans  l’endocarde  dont  la  péri- 
phérie prolifère  et  donne  lieu  à de  petites  nodosités  transparentes  ou  un 
peu  rosées,  constituées  par  du  tissu  fibro-élastique.  D’ailleurs  ces  petites 
tumeurs, qu’il  désigne  sous  le  nom  d hémato-nodules,  n’offrent  ni  dépoli, 
ni  aspect  chagriné;  elles  ne  sont  donc  pas  pathologiques.  Une  pareille 
conclusion  résulte  encore  d’une  statistique  de  Talamon6  qui,  sur  108  cas 
de  diphtérie,  ne  relève  aucune  endocardite  ; de  même  Osler  n’en  compte 
aucun  cas  sur  un  total  de  30  autopsies  (1883). 

Il  n'est  pas  impossible  cependant  que,  à l'exemple  de  la  plupart  des 
maladies  infectieuses,  la  diphtérie  puisse  quelquefois  donner  naissance 
à l’endocardite,  peut-être  par  infection  secondaire,  par  le  streptocoque 
ou  le  staphylocoque.  C’est  ainsi  que  Barbier  7 a trouvé  des  lésions 
récentes  avec  micro-organismes  multiples  sur  la  valvule  mitrale;  Weill 
‘(1895),  de  son  côté,  pense  en  avoir  observé  quelques  cas. 

n.  Etat  puerpéral.  — Le  premier  fait  d’endocardite  dans  l’état  puer- 
péral a été  publié  par  Bouillaud  dans  la  quatre-vingt-dix-huitième  obser- 
vation de  son  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  ; il  passa  inaperçu. 
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Dans  la  suite,  de  nombreux  travaux  ont  été  entrepris  sur  la  question  : nous 
11e  pouvons  rappeler  que  ceux  de  Simpson  de  Lotz(1857),  de  Virchow  2 
qui  releva  plusieurs  cas  de  lésions  mitrales  sur  83  décès  par  affections 
puerpérales,  de  Martineau,  de  Peter,  de  Bucquoy  (1869)  et  d’Hervieux  3. 
Ce  dernier  auteur  en  établit  la  nature  infectieuse,  alors  que  la  maladie 
était  regardée,  avant  lui,  tantôt  comme  une  sorte  de  dyscrasie  par 
rétention  de  F urée  et  de  l’acide  lactique  irritant  l’endocarde,  tantôt 
comme  étant  d’origine  rhumatismale. 

La  nature  infectieuse  des  accidents  puerpéraux,  eide  l’endocardite  qui 
leur  succède,  est  établie  définitivement  par  les  recherches  de  Pasteur 
et  de  Doléris  5 ainsi  que  celles  de  Netter  et  de  Weichselbaum  qui  ont 
trouvé,  dans  les  végétations  endocardiques,  un  streptocoque  pathogène. 

D’autres  microbes  cependant  ont  été  rencontrés  : 1 e staphylocoque  (Lévi 
1896);  le  coli-bacille  (Rendu,  1893). 

L’endocardite  puerpérale  11e  siège  pas  toujours  dans  le  coeur  gauche; 
les  Bulletins  de  la  Société  Anatomique  des  années  1895,  1896  et  1898  rap- 
portent plusieurs  cas,  où  l’endocardite  à forme  végétante  occupait  les 
valves  de  la  tricuspide  (Péron,  Macaigne  et  Schmid,  Bezançon  et  Ou- 
vry3,Milian,  etc.);  plus  récemment  (1901),  André  Petite! Ralhery  en  ont 
observé  un  cas  Irès  intéressant;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits 
qui  rentrent  plutôt  dans  l’histoire  des  endocardites  infectantes. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’endocardite  peut  se  manifester  durant 
tout  le  temps  de  la  puerpéralité  ; assez  rare  pendant  la  grossesse,  elle 
se  montre  surtout  après  l’accouchement  et  s’accompagne  alors  d’autres 
accidents  puerpéraux  : dans  le  premier  cas,  elle  prend  presque  toujours 
la  forme  dite  simple  ou  infectieuse  bénigne;  lorsqu’elle  éclate  pendant  les 
suites  de  couches,  elle  revêt  généralement  la  forme  infectante  maligne. 

0.  Dans  la  pyohémie  et  dans  la  septicémie  chirurgicale , on  observe 
quelquefois  l’endocardite  (Hilton  Fagge,  1867  ; Dickinson,  Paget,  1867). 
Comme  dans  le  cas  précédent,  elle  est  de  nature  infectieuse  et  causée 
par  la  pénétration  au  niveau  de  la  plaie  chirurgicale,  du  streptocoque, 
ou  du  staphylocoque. 

p.  L’endocardite  a été  signalée  dans  la  périostite  phlegmoneuse  diffuse, 
l'ostéomyélite  aiguë  (Louvet,  1867  ; Droin,  1868  ; Blache,  1869)  ; ces  auteurs 
en  ont  signalé  quelques  cas  chez  les  enfants.  Considérées  d’abord 
comme  de  nature  rhumatismale,  ces  lésions  osseuses  sont  regardées  au- 
jourd'hui comme  d’origine  microbienne,  car  Pasteur6,  Schuller,  Tellier 
(1883)  y ont  montré  la  présence  du  staphylococcus  pyogenes , et  pins 
tard  Rosenbach7,  Becker8  et  surtout  Rodel,  de  Lyon  (1880),  puis  Jabou- 
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la  y,  en  inoculant  ce  micro-organisme  à des  animaux,  reproduisirent  des 
lésions  osseuses  cl  viscérales  analogues  à celles  de  l’ostéo-myélite  aiguë 
de  l'homme.  L’endocardite  qui  la  complique  est  donc,  ainsi  que  dans 
les  cas  précédents,  d’origine  infectieuse. 

q.  Blennorragie. — Lehmannet  Brandes  1 ont  signalé  pour  la  première 
lois  l'endocardite  comme  complication  de  la  blennorragie,  et  depuis  ce 
travail,  des  cas  nouveaux  ont  été  signalés  par  plusieurs  auteurs,  no- 
lamment  par  Hervieux  (1858),  Ricord  (1859),  Desnos  et  Lemaître2, 
J.  Marty  (1875)  Dérignae3 4 5 6,  Wille(1887),  His^,  Leyden :i,  Sieghem0;  elle 
semble  se  localiser  de  préférence  sur  les  valvules  aortiques. 

Quoique  le  plus  souvent  elle  ait  été  précédée  de  symptômes  articu- 
laires (6  fois  sur  7,  Marty),  l’endocardite  peut  aussi  se  montrer  indépen- 


dante de  ceux-ci  (6  fois  sur  22,  G.  Lion).  Le  début  a varié  de  la  troisième 
à la  cinquième  semaine,  tantôt  insidieux,  tantôt  accompagné  de  troubles 
fonctionnels  graves.  Dans  quelques  cas,  le  début  f ut  plus  brusque, et  Morel 7 
vit  l’endocardite  apparaître  au  cinquième  jour  de  l’écoulement  uréthral. 
Dans  un  cas  de  Richardière,  elle  débuta  par  une  fièvre  rémittente,  de 
l’angoisse  précordiale  et  des  palpitations.  Son  pronostic  est  variable,  le 
plus  souvent  elle  laisse  a-près  elle  des  lésions  valvulaires  indélébiles.  Dans 
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quelques  cas  exceptionnels, elle  s’est  terminée  par  la  mort  ( Mis,  Michaëlis  1 , 
Jaccoud),  dans  ces  derniers  cas,  et  aussi  dans  un  autre  étudié  par  Rendu 
et  Halle2,  il  y eul  infection  généralisée  à tout  l’organisme. 

Il  y a donc  à côté  de  la  forme  .simple,  une  endocardite  blennorragique 
à forme  maligne  (Leyden,  Wilms,  Lenhartz,  1897,  Jaccoud,  1899),  causée 
directement  par  le  gonococcus  de  Neisser,  ou  par  infection  secondaire 
partie  de  l’urèthre  enflammé;  les  observations  les  plus  récentes  dé- 
montrent sans  conteste  qu’elle  est  due  au  gonocoque;  car  celui-ci 
a été  retrouvé  sur  les  végétations  endocardiques  par  Thayer  et  Blumer 
(1895),  par  Leyden,  par'Golz,  par  Michaëlis,  par  Ghon  et  Schlagenhaufer 3 4 
qui  allèrent  jusqu’à  provoquer  dans  l'urèthre  huinain  une  inoculation, 
qui  fut  positive,  dans  le  but  de  confirmer  leur  recherche  bactérios- 
copique.  Dans  le  cas  de  Rendu  et  H a 1 1 é (fi g.  56  et  57)  on  trouva  sur 
les  nodosi  tés  végétan  tes  des  sigmoïdes  aortiques,  des  gonocoques  en  grande 


Fig.  57.  — Coupe  d'une  végétation  fibrineuse  de  la  valvule  sigmoïde  précédente. 
En  noir  une  bande  épaisse  de  gonocoques.  (J.  Malle.) 


quantité  et  l’ensemencement  de  ces  végétations  donna  des  cultures  pures 
de  gonocoques.  D’autres  cas  d’endocardite  gonococcique  ulcéro-végétante 
ont  été  vues  par  Lehmann,  par  Lacassagne.  Plus  récemment,  Simmonds'' 
a publié  deux  cas  remarquables  par  la  rapidité  de  leur  évolution, 
l’autopsie  ré\éla  des  lésions  d’endocardite  maligne  des  valves  aortiques- 

r.  Pneumonie.  — Bouillaud  signala  la  fréquence  relative  de  l'endo- 
cardite dans  la  pneumonie  : elle  était  même,  d'après  lui,  la  plus  fréquente 
après  celle  du  rhumatisme  ; Grisolle,  au  contraire,  la  croyait  rare  : or  il 
résulte  des  travaux  modernes  que  l’endocardite  pneumonique  s’observe 

assez  communément.  Netter3  qui  a étudié  avec  soin  la  pathogénie  de 

• 
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celle  endocardite,  a pu  en  réunir  82  observations.  Pendant  la  con- 
valescence d’une  pneumonie,  ( ialliard  1 2 vil  survenir  une  endocardite  aiguë 
terminée  par  la  mort  en  moins  de  10  jours  : la  lésion  était  végétante  et 
ulcéreuse  el  occupail  b orifice  aortique,  la  valvule  mitrale,  et  l'oreillette 
droite  au-dessus  de  la  valvule  tricuspide.  Dans  un  fait  observé  chez  un 
garçon  de  dix-huit,  ans,  Ke  rs  c liens  te  in  e r ’ a trouvé  une  endocardite  ver- 
ruqueuse  à pneumocoques  des  valvulessigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire 
survenue  au  cours  d'une  pneumonie.  On  sait  aujourd’hui,  grâce  à 
ces  recherches,  confirmées  par  les  travaux  ultérieurs  de  Lancereaux 
et  Besançon3 4,  de  Meyer  (1887),  de  Weichselbaum , de  Haushalter5,  etc., 
qu'elle  est  cause  e par  la  présence  du  pneumocoque. 

En  plus  de  ces  endocardites  à pneumocoques  purs,  on  rencontre  en- 
core dans  le  cours  de  la  pneumonie,  des  endocardites  mixtes  pour  ainsi 
dire,  où  le  pneumocoque  se  trouve  associé  au  streptocoque  (Weichsel- 
baum3), et  aussi  des  faits  où  l’on  ne  rencontre  rien  que  le  streptocoque 
(Jaccoud);  dans  ces  derniers  cas,  l'endocardite  est  causée  plutôt  par 
infection  secondaire  surajoutée,  que  par  la  pneumonie  elle-même. 

D'autre  part,  la  véritable  endocardite  à pneumocoques  peut  se  rencontrer 
isolément , en  dehors  de  toute  localisation  peumococcique  sur  le  poumon 
ou  encore  associée  à une  localisation  extra-pulmonaire  du  pneumocoque 
comme  la  méningite  cérébro-spinale  par  exemple  (Weischelbaum),  ainsi 
que  dans  toutes  les  manifestations  de  la  pneumococcie  aiguë , généralisée 
à l’endocarde,  au  péricarde,  à la  plèvre  et  au  péritoine  (Pineau6),  ou  bien 
occupant  les  articulations,  les  méninges  et  l’endocarde  (Griffon  7). 

L’endocardite  pneumococcique  n’est  donc  pas  sous  la  dépendance  ex- 
clusive de  la  pneumonie,  mais  résulte  de  l’infection  pneumococcique 
quelle  que  soit  d'ailleurs  sa  localisation  : poumon,  méninges,  etc.;  c'est, 
en  résumé , la  localisation  du  pneumocoque  sur  V endocarde . 

L’endocardite  pneumonique,  siège  de  préférence  dans  le  cœur  gauche 
et  surtout  sur  les  valvules  aortiques.  Dans  un  cas  de  Gibert8  l’endocardite 
siégeait  sur  la  mitrale,  et  on  trouva  le  pneumocoque  non  seulement  sur 
cette  valvule  mais  encore  dans  la  pulpe  splénique,  et  dans  le  liquide 
péritonéal. 

L’endocardite  à pneumocoques  peut  survenir  sur  un  endocarde  in- 
demne antérieurement,  ou  se  greffer  sur  des  altérations  valvulaires  préé- 
tablies ; les  lésions  ainsi  formées  affectent  ordinairement,  dans  la  suite, 
la  forme  ulcéreuse  à pronostic  grave;  quelquefois  cependant,  son  évolu- 
tion est  moins  sévère  et  la  maladie  conserve  le  caractère  d’une  infection 
atténuée  avec  ou  sans  lésions  chroniques  des  valvules. 
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Outre  les  altérations  antérieures  du  cœur  qui  favorisent  son  appa- 
rition, l'endocardite  pneumonique,  c’est-à-dire  celle  qui  cliniquement 
succède  à la  pneumonie  que  nous  avons  surtout  en  vue  ici,  survient  de 
préférence  chez  les  surmenés,  les  cachectiques,  les  alcooliques,  et  dans 
tous  les  cas  qui  exaltent  le  caractère  infectieux  du  pneumocoque  : épidé- 
mies, grippe,  grossesse,  etc.,  et,  d’une  façon  générale  dans  les  pneu- 
monies secondaires. 

Elle  débute  tantôt  pendant  la  période  d’état,  tantôt  à la  fin  de  la  pneu- 
monie, mais  le  plus  habituellement , elle  est  consecutive  à celle-ci,  et 
s’annonce  par  la  réapparition  de  la  fièvre  succédant  à la  défervescence 
pneumonique;  cependant  ce  début  fébrile  peut  être  très  atténué  et  passe 
même  inaperçu.  L’endocardite  pneumonique  est  d’un  pronostic  sévère, 
mais  elle  peut  guérir  entièrement  (Traube,  Netter). 

On  a discuté  sur  la  voie  suivie  par  le  pneumocoque  dans  son  invasion 
de  l'endocarde;  il  semble  que  ce  soit  par  le  courant  sanguin  provenant 
du  poumon  enflammé  car  le  pneumocoque,  d’après  Banti,  passe  facile- 
ment dans  le  sang  ; il  l'a  trouvé  souvent  dans  le  sang  du  cœur  des  indi- 
vidus ayant  succombé  à une  pneumonie  compliquée. 

- La  pathogénie  de  ces  endocardites  à pneumocoques  a été  démontrée 
delà  façon  la  plus  nette  par  Michaëlis1 2,  qui  après  avoir,  pendant  plusieurs 
mois,  injecté  chez  un  chien  des  cultures  de  pneumocoques,  trouva  sur 
les  valves  aortiques  et  mitrale  des  ulcérations  recouvertes  de  nombreux 
pneumocoques. 

Le  pneumocoque  ne  siège  pas  à la  surface  des  végétations  endocar- 
diques,  mais  dans  la  profondeur  des  valvules,  et  même  dans  le  myocarde 
(Haushalter,  G.  Lion).  Il  s’associe  à d’autres  microbes  (streptocoque). 
Dans  un  cas  de  Jaccoud,  comme  nous  l’avons  dit  déjà,  le  pneumocoque 
manquait  et  l’endocardite  était  due  au  streptocoque. 

s.  Grippe.  — Le  caractère  infectieux  de  la  grippe  explique  les  mani- 
festations cardiaques  qui  peuvent  la  compliquer  parfois.  Pawinski  a si- 
gnalé quelques  cas  d’endocardite  grippale.  Oulmont  et  Barbier  ont  noté 
dans  un  cas  (1890)  la  présence  du  streptocoque  sur  l’endocarde.  Nous 
avons  avec  Cornil  - observé  un  cas  d’endocardite  mitrale,  grippale  à sta- 
phylocoques ; ce  même  microbe  fut  retrouvé  sur  les  valvules  aortiques 
associé  au  bacille  de  Pfeiffer  par  Jehle3 4.  Fiessinger  ;,  Sansom  (1894) 
ont  rapporté  également  quelques  cas  d’endocardite  grippale. 

t.  Tuberculose  — L’endocardite  tuberculeuse  a été  signalée  par  Cor- 
visart,  Bindfleisch,  Lancereaux,  Potain,  Leyden  ; chez  les  enfants,  onia 
trouve  dans  la  proportion  de  57  0/0  des  endocardites  (Weill);  très  ra- 
rement caséeuse  (Letulle,  1874),  elle  survient  presque  toujours  chez  eux 
dans  le  cours  de  la  granulie,  et  surtout  avec  la  méningite  tuberculeuse. 
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S’il  est  vrai  qu’en  général,  on  la  rencontre  <le  préférence  dans  les  cas 
de  tuberculose  à marche  rapide,  on  peut  la  trouver  aussi  dans  celle  à 
marche  chronique,  et  G.  Lion  l'a  trouvée  3 fois  sur  8,  chez  des  phti- 
siques pris  au  hasard. 

Pour  établir  l’histoire  del’endocardile  tuberculeuse,  il  est  nécessaire  de 
considérer  plusieurs  groupes  de  faits  : 

1°  11  y a d’abord  les  cas  où  une  tuberculose  suraiguë  agit  d’emblée  à la 
façon  d'une  septicémie  aux  déterminations  endo  et  péricardiques,  avec 
lésions  tuberculeuses  du  sommet,  mais  lésions  banales  des  valvules , sans 
présence  de  follicules  ni  de  bacilles,  et  qui  cependant,  inoculées,  pro- 
duisent la  mort  avec  pus  caséeux  sans  bacilles  (Landouzy  et  Loedericii  '). 

2°  L 'endocardite  tuberculeuse  proprement  dite , dans  laquelle  on  ren- 
contre des  nodosités  végétantes  ou  bien  le  bacille  de  Kocli  lui-même,  ou 
bien  encore  des  follicules  tuberculeux  absolument  typiques. 

Dans  les  cas  les  plus  démonstratifs,  la  présence  du  bacille  de  Koch  est 
constatée  au  niveau  des  lésions  endocardiques  (Kundrat,  1885,  Cornil1 2, 
Heller3,  Londe  et  Petit,  Thiry,  1897,  G.  Etjenne  a).  La  lésion  consiste 
dans  une  endocardite  végétante  bacillaire  susceptible  d’être  inoculée  au 
cobaye,  au  lapin  (Poncet  et  Dor).  Dans  le  cas  de  J.  Ferrand  et  Ralhcry3 5, 
il  n’y  avait  pasde  tuberculose  dans  les  poumons,  et  celle-ci  était  localisée 
simplement  à l’endocarde  et  à la  rate,  celle  dernière  paraissant  être  le 
point  de  départ  de  l’infection. 

Michaëlis  et  Blum  6 ont  reproduit  expérimentalement  celte  tubercu- 
lose: après  avoir  perforé  les  valvules  sigmoïdes  d’un  lapin,  ils  injectèrent 
dans  les  veines  une  culture  tuberculeuse.  L’animal  mourut  et  sur  ses 
valves  aortiques  on  trouva  des  végétations  contenant  des  bacilles  tuber- 
culeux. Plus  tard,  Bernardet  Salomon  7,  sans  pratiquer  de  traumatismes, 
arrivèrent  au  même  résultat,  avec  de  simples  injections  intraventricu- 
laires  de  2 centimètres  cubes  d’émulsion  de  bacilles  de  Koch;  ils  provo- 
quèrent l’apparition  sur  l’endocarde,  le  péricarde  et  même  le  myocarde 
de  granulations  végétantes  fibrineuses  banales  en  ces  deux  derniers 
sièges;  seules  les  granulations  de  l’endocarde  renfermaient  dans  leurs 
mailles  des  lymphocytes  et  des  bacilles  de  Koch. 

La  présence  de  granulations  miliaires  sur  l’endocarde  (Perroud, 
Fraentzel,  Pundfleiscii,  Lancereaux)  est  en  somme  assez  rare.  Perroud  8 
a remarqué  que  la  lésion  siège  sur  la  face  auriculaire  et  sur  le  bord 
libre  de  la  mitrale;  Tripier,  Osler  (1890),  l’ont  retrouvée  avec  pareille 
localisation.  Dans  un  cas  plus  récent.  Benda  9 chez  un  enfant  atteint, 
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de  coxalgie  el  mort  de  granulie,  a trouvé  un  gros  nodule  tuberculeux  à 
l'insertion  de  l’un  des  cordages  tendineux  de  la  mitrale.  Girode  1 a ob- 
servé un  fait  exceptionnel  dans  lequel  le  cœur  droit  était  seul  atteint. 
Cette  endocardite  aiguë  chez  les  tuberculeux  par  infection  secondaire  est 
assez  fréquente,  P.  Teissieren  a rassemblé  32  cas  appuyés  de  12  examens 
bactérioscopiques  démonstratifs.  La  porte  d’entrée  des  microbes  est  va- 
riable : ce  sont  tantôt  les  ulcérations  tuberculeuses  de  l’ intestin,  tantôt 
celles  des  bronches  dans  les  grandes  tuberculoses  (Putain). 

3°  L 'endocardite  tuberculeuse  chronique  se  rencontre  sous  deux  formes: 
a.  tantôt  avec  présence  du  bacille  de  Koch  ; b.  tantôt  sans  bacilles  de  Koch , 
ni  follicules  tuberculeux , c’est  l’ endocardite  tuberculeuse  chronique , non 
bacillaire, purement  inflammatoire,  non  spécifique,  à forme  scléreuse d em- 
blée ; c’est  en  somme  une  véritable  sclérose  inflammatoire  de  V endocarde. 

a.  Dans  la  première  variété  rentre  le  cas  de  Lorlat- Jacob  et  Saba- 
reanu  2 dans  lequel  il  s’agit  d’un  ancien  tuberculeux  évoluant  depuis 
cinq  ans  comme  cardiaque  et  qui  mourut  asystolique.  Outre  des  lésions 
tuberculeuses  étendues  des  deux  sommets,  on  trouva  une  insuffi- 
sance aortique  et  un  rétrécissement  mitral  très  serré  parun  collier  fibro- 
calcaire  ne  renfermant  pas  de  follicules,  mais  des  bacilles  de  Koch. 

b.  Dans  Y endocardite  tuberculeuse , sans  lésion  bacillaire , et  en  apparence 
simplement  inflammatoire , l’affection  cardiaque  est  assez  souvent  secon- 
daire à des  lésions  tuberculeuses  d’autres  organes: poumons,  rate,  tuber- 
culoses chirurgicales,  mais  elle  est  peut-être  plus  encore  primitive , sur- 
venant chez  des  individus  sains  en  apparence,  et  à l’examen  desquels,  on 
ne  rencontre,  en  particulier  dans  les  poumons,  aucun  signe  de  tuberculose 
en  évolution  ; cette  variété  a été  bien  décrite  par  OEttinger  et  Braillon.  3. 
Dans  un  cas  observé  antérieurement  par  Braillon  et  Jousset  4 5,  c’est 
d'emblée  sur  l’endocarde  d’un  malade  âgé  de  vingt-trois  ans  et  non 
tuberculeux  en  apparence,  que  s’était  faite  la  localisation  bacillaire 
par  apport  sanguin,  l’infection  sanguine  ayant  précédé  la  lésion  cardiaque; 
la  bacillémie  fut  découverte  seulement  par  l’examen  bactérioscopique 
du  sang  (inoscopie)  complété  par  l’inoculation  positive  au  cobaye  de  la 
fibrine  extraite  de  quelques  centimètres  cubes  de  sang.  Dans  ces  cas, 
Y infection  s'atténue  peu  à peu , mais  la  lésion  valvulaire  s'installe,  se 
développe  et  reste  indélébile;  le  malade  devient  un  cardiaque  et  meurt 
en  asystolie  et  non  par  le  fait  de  la  tuberculose. 

Celte  endocardite  tuberculeuse  primitive  non  bacillaire , contrairement 
à ce  qu’on  a cru  longtemps,  est  relativement  fréquente,  chez  les  tout 
jeunes  enfants  et  les  nourrissons.  Barbier  :i  en  a signalé  quelques  cas  ; 
Landouzy  et  Gougerot  0 ont  consacré  à ce  sujet  une  intéressante  étude 
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appuyée  d'un  l'ail  nouveau.  L'aulopsie  ni  l'hislologie  ne  peuvent  ici 
éclairer  le  diagnostic,  seules  les  inoculai  ions  au  cobaye  de  fragments 
valvulaires  déterminent  la  nature  tuberculeuse  de  ces  endocardites  im- 
lanliles.  Celles-ci  sont  évidemment  L’origine  de  certaines  cardiopathies, 
dites  faussement  congénitales,  comme  certains  cas  de  rétrécissement 
mitral  par  exemple,  qui  évolueront  dans  l’avenir  avec  toutes  leurs  consé- 
quences habituelles. 

C’est  parmi  ce  groupe  qu’on  peut  ranger  quelques-uns  des  faits  d’en- 
docardite tuberculeuse  chronique  non  bacillaire,  si  bien  décrits  par  Polain 
et  P.  Teissier  (,  par  Tripier  (1800).  On  les  rencontre,  non  pas  dans  les 
formes  aiguës  de  la  tuberculose,  mais  dans  les  formes  lentes,  atténuées, 
chez  les  arthritiques  héréditaires.  Ils  sont  dus  à l’action  lente  et  scléro- 
sante des  toxines  bacillaires  en  circulation  dans  le  sang.  On  ne  rencontre 
ici  ni  nodosités  végétantes-  ni  bacilles  de  Koch,  mais  l’endocarde  est  lisse, 
opalin,  à résistance  fibreuse  ; la  lésion  siège  principalement  sur  la  val- 
vule mitrale  et  de  préférence  au  niveau  de  son  bord  libre  et  de  ses 
commissures.  Ainsi  s’expliquent  les  endocardites  marginales  produisant 
l'épaississement  et  l’adhérence  des  valves  de  la  mitrale  qui  plus  tard,  par 
suite  de  la  rétraction  lente  et  cicatricielle,  donne  naissance  à un  rétré- 
cissement mitral  (voir  Rétrécissement  mitral) . 

11  existe  enfin  un  dernier  groupe  de  faits  ( Weichselbaum,  Tripier, 
G. Lion, E.BARiÉ1 2)dans lequel  le  bacillene  futpointrencontré,etdansce  der- 
niercas  on  trouva  le  streptocoque  ressortissant  à une  infection  secondaire. 

En  résumé , il  existe  une  endocardite  tuberculeuse  vraie  avec  bacille 
de  Ivoch,  mais  celui-ci  peut  encore  engendrer  une  endocardite  banale  en 
apparence , mais  capable,  par  inoculation  au  cobaye,  de  développer  une 
tuberculose  manifeste. 

Le  diagnostic  de  V endocardite  tuberculeuse  simple , primitive , est  très 
difficile  et  c’est  à l’examen  du  sang  qu’il  faut  recourir  pour  établir  le 
diagnostic.  On  pratiquera  l inoscopie  de  Jousset,  la  culture  et  l’inocu- 
lation du  sang  au  cobaye. 

Si  l’endocardite  coexiste  avec  des  manifestations  vers  les  séreuses  : 
rhumatisme,  pleurésie,  on  pratiquera  une  ponction  et  l’examen  cytolo- 
gique du  liquide  ainsi  obtenu  montrera  la  présence  de  lymphocytes  dans 
le  cas  de  tuberculose. 

u.  Mal  de  Bright.  — L’endocardite  dans  le  mal  de  Bright,  quoique 
rare  et  niée  par  Lécorché  et  Talamon  (1888),  a été  rencontrée  par 
Ormerod  (1862),  Jaccoud,  Bosenstein  (1863),  etc.  ; elle  est  le  plus 
souvent  sous  la  dépendance  d’une  complication  intercurrente,  ou  d’une 
infection  secondaire.  Dans  d’autres  cas  elle  semble  se  rattacher  plus 
étroitement  au  brightisme  et  pourrait  alors  reconnaître  pour  cause,  non 
pas  la  présence  de  microbes,  mais  une  action  toxique  par  des  poisons 
solubles  retenus  dans  l’organisme  par  l’insuffisance  du  filtrage  opéré 
par  les  reins  malades. 
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v.  La  goutte,  qui  se  complique  souvent  de  dégénérescence  du  myocarde, 
a pu  dans  quelques  cas  plus  rares  donner  naissance  à l’endocardite.  Mais 
dans  le  plus  grand  nombre  des  faits,  il  s’agit  d’un  processus  chronique. 
Lobstein  a vu  des  concrétions  calcaires  de  phosphate  et  d’urate  de  chaux 
et  de  soude  dans  l’épaisseur  de  la  mitrale.  Samuel  Edwards  (1850)  a vu 
un  fait  semblable  el  Lancereaux  1 signale  deux  cas  d’endocardite  gout- 
teuse sur  la  mitrale  et  un  cas  sur  les  sigmoïdes  aortiques. 

x.  Le  paludisme,  suivant  Duroziez  2 et  Lancereaux,  serait  capable  de 
produire  des  lésions  de  l’endocarde  ; le  premier  de  ces  auteurs  en  a 
compté  20  cas.  Lancereaux  a décrit  des  endocardites  palustres  à forme 
infectante  siégeant  à l’orifice  aortique. 

Kelsch  et  Kiener  (1889)  ont  trouvé  chez  d anciens  paludéens  6 fois 
des  lésions  aortiques  et  une  fois  des  altérations  de  la  mitrale,  mais  ils  se 
demandent  si  le  paludisme  n’a  pas  joué  seulement  un  rôle  prédispo- 
sant à l’endocardite  par  simple  débilitation  de  l’individu. 

y.  Quelques  auteurs  (Gerhardt,  Kundrat,  1885)  ont  signalé  l’endocar- 
dite dans  le  cancer.  Jaccoud,  Giraudeau  3 4 5 l’ont  notée  également,  et 
E.  Magnet  ! en  a réuni  sept  observations.  Il  est  probable  que  dans  ces 
cas,  il  s’agit  de  cancer  secondaire  de  l’endocarde  par  généralisation  du 
néoplasme,  plutôt  que  d’une  endocardite  cancéreuse.  Dans  d’autres 
faits,  il  s’agit  peut-être  tout  simplement  d’une  infection  secondaire. 
Quoiqu’il  en  soit,  d’après  Dévie  et  Berlhier  (1906)  la  coïncidence  d’une 
cardiopathie  avec  un  néoplasme  viscéral  aurait  parfois  comme  résultat 
de  diminuer  la  malignité  de  celui-ci  et  d’en  rendre  l’évolution  plus 
longue.  • 

5-.  Il  existe  enfin  un  certain  nombre  (V endocardites  indéterminées,  dont 
la  bactériologie  nous  donnera  plus  tard  la  raison  d’être  palhogénique. 
D’après  Widal  et  F.  Bezançon  (1894)  quelques-unes  de  ces  endocardites 
pourraient  reconnaître  une  origine  bucco-pharyngée  ; c’est  ainsi  qu’ils 
provoquèrent  chez  le  lapin  une  endocardite  mitrale  végétante,  par  ino- 
culation d’un  streptocoque  d’origine  salivaire.  Bœger  (1900)  signale  l’en- 
docardite dans  le  cours  de  X angine  herpétique , Fraenkel  dans  celui  de 
X amygdalite  plilegmoneuse  ; enfin  Gallois  3 a noté  l’endocardite  chez  les 
adénoïdiens  par  infection  secondaire  partie  du  naso-pharynx.  Quelques 
unes  de  ces  endocardites  ayant  revêtu  un  caractère  de  malignité  extrême, 
seront  étudiées  particulièrement  dans  le  chapitre  qui  va  suivre. 


IL  — Endocardite  infectante  maligne 

(. Endocardite  ulcéreuse  des  classifications  anciennes) 


Cette  seconde  variété  ne  constitue  point  une  entité  morbide  spéciale, 
puisque  toutes  les  endocardites  sont  d’origine  microbienne  ou  toxique; 
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cependant  par  leur  caractère  de  malignité  extrême  d’emblée,  et  par  la 
sévérité  de  leur  pronostic,  ces  endocardites  méritent  d’être  décrites  à 
part. 


Résumé  historique.  — Bouillaud  entrevit  déjà  que  certaines  lésions 
de  I endocarde  s’accompagnent  cliniquement  d’accidents  généraux  de 
la  plus  haute  gravité  : dans  cette  variété,  dit-il,  « l’élément  inflamma- 
toire y esl  comme  dans  la  forme  précédente  (forme  simple)  l’élément 
essentiel,  mais  il  est  tellement  modifié  par  l’élément  typhoïde  surajouté 
qu'il  convient  de  ne  pas  confondre  l'endocardile  de  cette  espèce  avec 
l’endocardite  simplement  inflammatoire,  et,  pour  l’en  distinguer  nous 
leurdonneronslenomd’endocardite  typhoïde  1 ».  Cependantc’estSenhousc 
Kirkes2,  le  premier,  qui  rattacha  nettement  les  symptômes  typhoïdes 
présentés  par  certains  malades,  à des  lésions  profondes  des  valvules  et 
à la  migration  dans  le  sang  de  parcelles  détachées  des  concrétions  val- 
vulaires. Cette  manière  de  voir  fut  acceptée  bientôt  et  développée  dans 
un  grand  nombre  de  travaux  dus  principalement  à Rokitansky  (1835),  à 
Virchow (1858),  à Friedreich  (1801),  à Charcot  et  Vulpian  3 4 5,  à Lance- 
reaux  ;,  etc.  Peu  après  certains  auteurs  comme  Hardy  et  Béhier  ri,  Duguet 
et  Hayem  6,  Kelscli 7 et  d’autres,  s’efforcèrent  de  montrer  que  l’endocar- 
dite n’était  pas,  comme  on  le  croyait  avec  Senhouse  Kirkes, la  cause  des 
accidents  généraux  et  de  l’état  grave  des  malades,  mais  ne  représentait 
que  la  localisation  vers  le  cœur  d’un  état  septique,  infectant  l’économie 
loul  entière. 

Cette  conception  exacte  de  la  maladie  attendit  néanmoins  sa  démons- 
tration rigoureuse  jusqu'au  jour  où  Winge  8 chez  un  homme  mort  d’en 
docardite  ulcéreuse  de  la  tricuspide,  montra  sur  les  lésions  endocardiques 
et  dans  de  nombreux  infarctus  viscéraux,  la  présence  du  micro-orga 
nisme,  ayant  pénétré  dans  l’économie,  par  une  plaie  de  la  plante  des 
pieds,  produite  par  la  suppuration  d’un  durillon.  Bientôt,  un  non  vel  obser- 
vateur Hjalmar-Heiberg9 10  chez  une  malade  morte  d’accidents  puerpéraux, 
relève  sur  l’endocarde  et  dans  plusieurs  embolies  viscérales  consécutives, 
la  présence  d'amas  microbiens.  A partir  de  cette  époque  des  travaux 
nombreux  se  multiplient  sur  le  sujet,  et  confirment  la  présence  constante 
des  micro-organismes  dans  les  lésions  endocardiques.  Parmi  ces  travaux, 
nous  rappellerons  surtout  ceux  d’Eberlh  (1873),  de  Wedel  (1873),  d'Ei- 
senlohr  (1874),  d’Eichhorst  (1877),  de  Koster  (1878),  de  W.  Osler  ,ü,  etc. 
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2.  Senhouse  Kirkes,  Edinburgh.  med.  and  Surg.  Journal,  t.  XIX,  1852. 

3.  Charcot  et  Vulpian,  Soc.  de  biologie,  Paris,  1862. 

4.  Lanceueaux,  Gaz.  méd.  Paris,  1862. 

5.  Hardy  et  Béhier,  Trait,  path.  interne,  1861. 
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En  France,  nous  citerons  notamment  les  recherches  de  Kelsch  (1873),  de 
Grandier*,  de  Fernet,  de  Chanlcmesse1 2,  de  Netter3 4,  de  Girode  (1890), 
de  G.  Lion  1890),  de  Thiroloix  \ elc. 

Après  avoir  établi  définitivement  la  nature  microbienne  de  V endocar- 
dite, on  s’est  efforcé,  dans  un  but  de  contrôle,  (V ensemencer,  de  cultiver 
les  microbes  pathogènes,  et  ensuite  de  les  inoculer  à des  lapins  et  à des 
cobayes  dans  le  but  de  reproduire  chez  ces  animaux  des  altérations  val- 
vulaires identiques  à celles  de  l'homme.  C’est  ce  qu’ont  fait  Wyssoko- 
witsch  5 6,  Orlli  (1886),  Weichselbaum,  Netter,  après  avoir  préalablement 
traumatisé  les  valvules  pour  en  faire  un  point  d’appel.  Mais  bientôt 
d’autres  auteurs  comme  Perret  et  RodeP,  comme  Bonome7,  Gilbert  et 
Lion,  obtinrent  des  résultats  démonstratifs  même  sans  blesser  l'endo- 
carde; il  en  fut  de  même  dans  les  expériences  ultérieures  de  Vaillard8, 
de  Roux  et  Josserand  où  les  lésions  furent  produites  sans  traumatisme 
valvulaire,  mais  par  infection  directe,  par  simple  inoculation,  par  injec- 
tion intraveineuse. 

Bactériologie.  — Les  micro-organismes  pathogènes  rencontrés  dans 
l’endocardite  infectante  sont  Irès  nombreux;  les  uns  ont  été  déjà  signalés 
à propos  de  l’endocardite  infectieuse  bénigne  dans  le  cours  de  laquelle 
on  les  trouve  également,  les  autres  ne  semblent  pas  avoir  encore  été 
relevés  dans  d’autres  affections. 

1°  Parmi  les  premiers,  nous  notons  : les  microbes  pyogènes  isolés  on 
associés  ; 

a.  Le  streptococcus  pyogenes  du  puerpérisme  et  de  l'érysipèle;  le  sta- 
phylococcus  albus  et  aureus.  On  trouve  le  streptocoque  fréquemment 
isolé,  le  gonocoque , etc.  Dans  l’endocardite  à staphylocoque,  les  lésions  se 
présentent  généralement  sous  forme  de  petites  végétations  gris  rosé, 
molles,  occupant  le  bord  des  valvules  ; elles  donnent  rarement  naissance 
à des  ulcérations  (G.  Lion  9 10). 

b.  Le  pneumocoque  ; c.  le  bacille  d'Eberth  ; d.  le  coli  bacille  (Macaigne; 
Étienne,  de  Nancy),  H.  Rendu  10  ; e.  le  bacille  de  Koch  ; f.  le  bacille  pyo- 
cyanique, etc. 

2°  Le  second  groupe  comprend  : a.  le  bacillus  endocarditis  griseus , 
de  Weichselbaum,  bacille  court,  un  peu  analogue  à celui  de  la  fPvre 
typhoïde,  disposé  isolémentou  en  diplobac-illes  ; trèsvirulent  pour  le  lapin 
chez  lequel  il  produit  l’endocardite  après  lésions  valvulaires  préétablies. 

b.  Le  baccillus  endocarditis capsulatus , bacille  analogue  à celui  de  Fried- 


1.  G han cher,  Soc.  méd.  Iiôp.  Paris,  1884. 

2.  Fernet  et  Chantemessç,  Soc.  clin,  de  Paris  et  France  méd.,  mars  1885. 

3.  Netter,  Arch.  de  physiolog .,  1886. 

4.  Thiroloix  et  Rosenthal,  Soc.  anal.,  avril,  Paris,  1897. 

5.  Wyssokowltsch,  Central!),  f.  d.  med.  Wochenschr.,  1885. 

6.  Perret  et  Rodet,  Soc.  méd.  de  Lyon,  1885. 

7.  Bonome,  A rch.  ital.  biolog.,  1887. 

8.  Vaillard,  Soc.  méd.  des  hop.,  Paris,  février  1890. 

9.  G.  Lion,  « Essai  sur  la  nat.  des  endocard.  infect.  » Th.  Paris,  1890. 
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lander  cl  disposé  par  séries  dans  l'intérieur  d’une  capsule  ; il  a été  ren- 
contré une  lois  chez  l’homme  par  Weichselbaum 

c.  Le  micrococcus  endocarditis  rugatus  ou  conglomérats , du  même 
auteur,  qui  l'a  trouvé  chez  une  malade  déjà  atteinte  d’uuelésion  mitrale. 
Il  esl  formé  de  cocci  accolés  et  aplatis  par  leurs  faces  de  contact,  et 
disposés  par  groupes  de  deux  ou  de  quatre,  ou  encore  en  forme  d’amas 
composés  de  plusieurs  grains. 

d.  Le  bacille  immobile  et  fétide , court,  épais,  à extrémités  arrondies, 
rencontré  dans  deux  cas,  par  Fraenkel  et  Saenger1 2;  une  fois  isolé,  une 
autre  fois  associé  au  staphylocoque  pyogène. 

e.  Un  bacille  non  cultivable  (Weichselbaum)  observé  trois  fois  : une  fois 
seul,  les  deux  autres  associé  au  pneumocoque  ou  au  streptocoque. 

f.  Le  bacille  de  Gilbert  et  Lion 3 4 5,  bacille  court  dans  les  cultures  jeunes, 
allongé  et  en  bâtonnet  quand  elles  sont  anciennes;  il  provoque  chez  le 
lapin  par  inoculation  des  lésions  endocardiques,  la  transformation 
scléro-calcaire  des  parois  aortiques  et  la  méningite  cérébro-spinale. 

g.  Un  staphylocoque  à grains  plus  gros  que  ceux  du  staphylococcus 
au  reus,  recueilli  dans  le  sang  d'une  femme  atteinte  d’endopéricardite 
infectante,  par  G.  Roux  et  Josserandh 

h.  Le  méningocoque  de  Weichselbaum  (Leclerc,  LEsnïURetMouRiQUAND’. 

i.  Un  bacille  rencontré  dans  un  cas  d’ angiocholite  suppure'e,  et,  peut- 
être  d’origine  intestinale,  trouvé  dans  un  cas  chez  une  malade  (Netter 
et  Martha6)  morte  d’endocardite  à la  suite  d’une  ulcération  de  la  lèvre 
supérieure,  et  retrouvé  dans  trois  autres  cas  par  Girode:  à la  suite  de 
l’opération  du  phimosis,  chez  une  malade  rhumatisante  et  cardiaque, 
enfin  pendant  le  cours  de  la  grossesse. 

j . Un  diplocoque  (Courmont  et  Leclerc). 

k.  Le  microcoque  en  zooglées , de  Perret  et  Rodet. 

La  plupart  de  ces  micro-organismes  ont  pu  reproduire  expérimenta- 
lement, entre  les  mains  des  auteurs  précités,  des  lésions  endocardiques, 
après  ou  même  quelquefois  sans  lésion  préalable  des  valvules. 

l.  Le  microbe  de  Holsli  1897)  trouvé  sur  des  nodosités  ulcéro-végétantes. 

m.  Debove  7 a observé  un  cas  mortel  d’endocardite  septique  dû  au 
micrococcus  tetragenes  septicus. 

n.  Enfin,  dans  certains  cas,  il  s’agit  d’ endocardites  poly microbiennes 
Widal  et  Lemierre  8 ont  signalé  un  cas  où  l’on  rencontra  au  niveau  des 
lésions  le  staphylocoque  doré,  le  colibacille  et  un  bâtonnet  saprogène 
sans  qu’on  ail  pu  décider  lequel  était  l’agent  primitif  de  la  lésion. 
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u.  allgem.  Palh.  von  V.  Zhegler,  1888. 
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Mais  à côté  de  ces  l'a i I s où  l’agent  microbien  pathogène  est  mainte- 
nant connu  et  classé,  il  existe  encore  un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuses  donl  le  microbe  demeure  inconnu,  et  qui  cependant  peuvent 
se  compliquer  fréquemment  d’endocardite  infectante  (lièvres  éruptives, 
rhumatismes,  etc.).  Dans  quelques-uns  de  ces  cas  l’infection  cardiaque 
s’expliquera  nettement  plus  lard,  lorsque  le  germe  infectieux  aura  été 
déterminé,  mais  déjà  on  peul  concevoir  que  pour  certains  d’entre  eux, 
les  accidents  s’expliquent  ou  par  les  toxines  sécrétées  par  ces  microbes 
inconnus,  ou  bien  encore  par  une  infection  secondaire,  surajoutée  ou 
associée  à ces  micro-organismes. 

De  cette  discussion  il  ressort  donc,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  ailleurs 
que  : il  ri y a pas  une  endocardite  maligne  infectante , mais  autant  d'en- 
docardites malignes  infectantes  qu'il  y a de  maladies  ou  d' Plats  septiques 
capables  de  leur  donner  naissance. 

Causes  prédisposantes.  — 1°  Il  est  certain  qu’une  des  causes  qui  favo- 
risent, non  pas  la  formation,  mais  le  développement  de  l’endocardite 
infectante  déjà  créée,  consiste  dans  la  débilitation  de  l’organisme,  dans 
l’état  de  misère  physiologique  de  l’individu,  fatigué  par  les  excès,  ou 
affaibli  par  les  privations,  les  maladies  antérieures , l 'alcoolisme,  les  gros- 
sesses répétées,  les  chagrins , les  chlorotiques  soumises  au  surmenage 
(Girode  1 ; Etienne2)  quoique  Hayem  ne  voit  aucune  affinité  entre 
la  chlorose  et  les  infections  en  général.  On  a observé  encore  l'endocar- 
dite infectante  chez  les  sujets  épuisés  par  une  croissance  rapide  dont  les 
os  ont  attiré  à eux  la  plus  grande  partie  des  éléments  minéraux  indis- 
pensables à l’état  bactéricide  (Charrin),  ou  chez  ceux  qui  sont  épuisés 
par  la  cachexie  : cane ev  (endocardite  des  cachectiques,  Giraudeau). 

Peter  attachait  une  importance  extrême  à tous  les  états  de  déchéance 
qui,  pour  lui,  créaient  une  véritable  opportunité  morbide  (autotyphisation). 
11  est  extrêmement  probable  que  la  plupart  de  ces  faits  encore  inexpli- 
qués sont  également  d'origine  infeclieuse,mais  que  la  nature  du  microbe 
pathogène  est  encore  indéterminée  (endocardite  cryptogénique),  ou  que 
la  porte  d’entrée  de  l’infection  est  restée  inconnue. 

Cependant  il  existe  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  la  mala- 
die éclata  à V improviste  chez  des  individus  robustes,  en  plein  état  de 
santé  (Maier,  1878,  Claudot,  1874,  Feltz3,  G.  Lion);  on  ne  saurait 
pourtant  les  considérer  comme  des  cas  d’endocardite  primitive,  car  ils 
montrent  seulement  (pie  la  virulence  des  agents  infectieux  est  (elle  par- 
fois, qu’elle  triomphe  de  l’organisme  le  plus  résistant. 

2°  Une  cause  qui  favorise  certaipement  la  localisation  vers  l’endo- 
carde des  agents  infectieux  est  l’existence  de  lésions  valvulaires  récentes 
ou  anciennement  préétablies.  William  Osler  les  a rencontrées  dans  près 
des  trois  quarts  des  faits,  et  Goodharl  4 , allant  plus  loin  encore,  les 
trouve  61  fois  sur  09  observations. 

1.  Gihode.  Bullèl.  Soc.  clin,  de  Paris , 1890,  p.  67. 
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3.  Feltz,  Butlel.  Soc.  clin.,  Paris,  1881,  p.  94. 

4.  Goodiiaht,  Patholog.  transaction,  1882. 


ENDOCARDITE 


309 


3°  Le  traumatisme  valvulaire  peut  encore  servir  de  point  d’appel  pour 
l’endocardite  cl  l'on  sait  que  dans  leurs  expériences  positives  sur  les 
animaux,  Wyssokowitsch,  Weichselbaum,  Rosenbach,  Michaëliset  Blum, 
et  d'au  1res  encore,  commençaient  par  traumatiser  les  valvules  avant  d’ino- 
culerles  germes  infectieux  qui  plus  tard  se  développaient  sur  l’endocarde. 

i°  En  j >1  us  de  ces  causes  d’ordre  général,  X endocardite  infectante , ma- 
ligne\ peut  survenir  secondairement  à la  suite  d’un  grand  nombre  d’états 
morbides,  dont  nous  avons  étudié  précédemment  l'influence  pathogé- 
nique  à propos  de  l’endocardile  infectieuse  bénigne.  Dans  ces  étals, 
sous  des  influences  diverses,  l’endocardite,  au  lieu  de  conserver  l’allure 
bénigne,  atténuée,  habituelle,  peut  revêtir  d’emblée,  ou  dans  la  suite,  un 
caractère  de  malignité  extrême.  Nous  ne  ferons  que  rappeler  brièvement 
la  plupart  de  ces  étals  morbides. 

L endocardite  maligne  post-rhumatismale  a été  observée  par  Trous- 
seau, Stokes,  Peter,  Fernet  (1863),  et  plus  récemment  par  W.  Osler 
(1885)  et  par  Litten  (1899);  Barbier1  a de  nouveau  insisté  sur  la  question 
et  Triboulet 2 l’a  étudiée  au  point  de  vue  bactériologique  ; nous  en 
avons  nous-même  publié  deux  cas  nouveaux.  De  l’élude  comparative 
de  ces  cas  graves  — heureusement  rares  — il  résulte  que  le  caractère  de 
malignité  toute  particulière  que  prend  parfois  l’endocardite  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  tient  à des  causes  multiples  : à une  dilata- 
tion aigïie  du  cœur  avec  insuffisance  du  myocarde,  à une  véritable  toxémie 
rhumatismale  due  à l’ hypertoxicite  des  microbes  pathogènes  ou  de  leurs 
toxines,  enfin  à des  infections  secondaires  venant  se  greffer  sur  l'endo- 
cardite initiale  E.  Barié  :î).  Dans  un  cas  de  Laignel-Lavasline  et 
Yitrv1 4,  l’endocardite  occupait  la  valvule  tricuspide  et  s’accompagnait  de 
péricardite  et  de  myocardite  parenchymateuse  ; en  somme,  une  pancar- 
dite rhumatismale  aigiie  à forme  maligne;  dans  le  fait  de  Takayasu  5,  il 
y avait,  en  plus  des  lésions  d’endocardite  maligne,  des  altérations  du 
myocarde  et  île  l’endartérite  infectieuse  des  artérioles  du  cœur. 

L ’e'tat  puerpéral  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes  del’endocardile 
maligne  (Hervieux,  Osler).  D’après  O.  Dürr,  elle  entrerait  dans  la 
proportion  de  17  p.  0/0.  Virchow  (1858)  a rapporté  le  fait  curieux  d’une 
femme  de  trente-quatre  ans  qui  mourut  à sa  septième  grossesse,  et  chez 
laquelle  on  trouva  la  mitrale  ulcérée  et  des  abcès  métastatiques  dans 
le  foie,  la  rate  et  les  reins;  dans  d’autres  cas,  l’ulcération  portait  sur  les 
sigmoïdes  aortiques  (Lefeuvre,  1867),  sur  les  sigmoïdes  de  l’artère  pul- 
monaire Eichhorst,  1877).  En  1879,  nous  avons  observé  avec  Potain 
une  femme  de  trente  ans,  qui  présenta  dans  le  cours  du  puerpérisme  un 
état  typhoïde  des  plus  graves  compliqué  brusquement  d’une  paraplégie 
complète  suivie  de  sphacèle  des  orteils  et  du  talon.  L’autopsie  révéla- 


1.  Barbier  et  Tollemeh,  Soc.  de  pédiatrie , 11  décembre  1900. 

2.  Triboulet,  Gaz.  des  Uôp.,  9 février  1901,  n°  11. 

3.  E.  Barié,  « De  1 endocardite  maligne  dans  le  rhumat.  arlic.  nigu  »,  Semaine 
médicale , 31  janvier  1900. 

4.  Laignel-Lavastinb  et  Vitry,  Soc.  anat.  Paris,  16  mars  1906. 

6.  Takayasu,  Deutsch.  Arch.  f.  Klin,  med .,  février  1909. 
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une  oblitération  de  l'aorte  par  uncaillol  embolique  détaché  delà  mitrale 
perforée  et  recouverte  en  partie  de  masses  fibrineuses  b 

André  Petit  et  F.  Rathery  (1901)  ont  publié  l’observation  d’une  femme 
atteinte  d’endocardite  végétante  de  la  tricuspide,  trois  semaines  après 
une  fausse  couche  au  huitième  mois.  A l'autopsie  on  trouva  sur  les  végé- 
tations des  amas  de  cocci  disposés  en  chaînettes  ou  en  diplocoques  et 
prenant  tous  le  Gram. 

L’endocardite  infectante  d’origine  puerpérale  occupe  assez  fréquem- 
ment le  cœur  droit  (faits  de  Macaigne  et  Schmid,  1895,  de  Péron, 
1895,  de  Milian1 2),  où  elle  occupait  la  valvule  tricuspide,  d’après  Luzet 
et  Ettlinger3 * 5 6 7,  elle  donnerait  lieu  dans  ce  cas  à des  accidents  pulmo- 
naires généralement  graves  : l’agent  pathogène,  parti  de  la  throm- 
bose infectieuse  développée  au  niveau  de  la  plaie  utérine,  arriverait  au 
cœur  droit  où  il  développerait  une  endocardite,  valvulaire  ou  pariétale; 
de  celles-ci  se  détacheraient  alors  des  embolies  septiques  allant  se 
fixer  dans  le  poumon. 

La  pneumonie  a pu  quelquefois  se  compliquer  d’endocardite  infec- 
tante (Prévost,  Homolle,  Netter  Weichselbaum)  et  nous  avons  vu 
qu’elle  affectait  ordinairement  la  forme  ulcéro-végétante  et  comportait 
en  général  un  pronostic  grave  ; dans  certaines  circonstances  il  semble 
(pie  cette  endocardite  maligne  soit  liée  à une  infection  secondaire 
ou  à une  pneumococcie  généralisée,  et  dans  ces  cas,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu  précédemment,  on  peut  trouver  à la  fois  la  coïncidence  d’une 
pneumonie,  d’une  endopéricardite,  d’une  pleurésie  et  enfin  d’une  périto- 
nite à pneumocoque  (Pineau).  On  a observé  encore  la  simultanéité  d’une 
pneumonie  et  d’une  pneumococcie  articulaire,  endocardique  et  méningée 
(Griffon),  ou  d’une  méningite  seulement  (Grisolle,  IIeschl  ',  Huguenin, 
Greenfield,  Weichselbaum,  etc.). 

Enfin,  sans  revenir  sur  des  redites  inutiles,  nous  rappellerons  que 
l’endocardite  infectante  maligne  a pu  compliquer  la  plupart  des  mala- 
dies infectieuses  : la  pyohémie  (Osler),  Y érysipèle  (Gendron,  Denucé, 
Dalché),  la  dysenterie  (Litten,  Netter,  1885,  Gilss)  : la  grippe  (Fiessin- 
ger,  Cornil  et  E.  Barié  1904,  Horder  g)  ; dans  ce  dernier  cas,  un  frag- 
ment de  végétation  valvulaire  donna  des  cultures  de  bacilles  de 
Pfeiffer;  les  fièvres  éruptives , la  scarlatine  (Baginski,  Roger'),  la  fièvre 
typhoïde , dans  laquelle  on  trouve  une  endocardite  ulcéro-végétante  des 
sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  (Gastaigne  "),  la  blennorragie  (Mis, 
Leyden,  Lenhartz,  Rendu  et  Halle,  Jaccoud,  Simmonds).  Dans  une 
observation  intéressante  (1899)  due  à Belogolovv,  on  trouva  une  endo- 
cardite ulcéro-nécrosante  de  la  valvule  tricuspide  et  des  sigmoïdes- 
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ENDOCARDITE 


311 


aorli<|iies  avec  lésions  secondaires  du  l'oie,  de  la  raie  el  des  reins. 
L’examen  microscopique  des  produits  de  raclage  el  des  coupes  des 
valvules  aortiques  décela  la  présence  du  gonocoque  de  Neisser,  qu’on 
avait  trouvé  déjà,  durant  la  vie  du  malade  à l’examen  baclérioscopique 
du  sang. 

Wassermann  1 a signalé  un  cas  d’endocardite  blennorragique  dans 
lequel  on  trouva  sur  les  sigmoïdes  aortiques  des  végétations  verru- 
([ueuses  donnant  des  gonocoques  à l’examen  microscopique,  et  à l’ense- 
mencement une  culture  pure  des  mêmes  microbes;  Widal  et  Faure- 
Beaulieu2  ont  rapporté  un  fail  analogue.  Dans  quelques  cas,  comme 
celui  de  Thayer  3 la  maladie  évolua  avec  les  allures  d’une  véritable 
septicémie. 

Enfin  R.  Robinson  a publié  un  cas  d’endocardite  ulcéreuse  qu’il  attri- 
bue au  paludisme* . 

En  résumé,  la  plupart  des  maladies  infectieuses  que  nous  avons  précé- 
demment reconnues  capables  de  donner  naissance  à l’endocardite 
bénigne  ou  infectieuse  atténuée,  peuvent  aussi,  dans  d’autres  circons- 
tances, engendrer  l’endocardite  maligne  ou  infectante; quant  aux  causes 
qui  décident  de  la  forme  bénigne  ou  maligne  que  va  revêtir  l’endocar- 
dite, elles  sont  encore  mal  connues  ; on  peut  croire  cependant  qu’elles 
se  rattachent  à des  degrés  variables  de  virulence  pour  le  même  microbe, 
ou  pour  les  toxines  qu’il  sécrète,  et  aussi  dans  des  différences  de  résis- 
tance de  l’organisme,  essentiellement  variables  pour  chaque  individu. 

Voies  de  pénétration.  — Quelle  que  soit  la  nature  des  agents  micro- 
biens qui  produisent  l’endocardite  infectante,  les  portes  d’entrée  de  ces 
microbes  dans  l’économie  sont  extrêmement  variables  ; mais  les  plus 
fréquentes  sont  les  muqueuses  et  le  tégument  externe , puis  les  organes 
profonds. 

1°  Par  la  voie  des  muqueuses,  les  microbes  pathogènes  de  l’endo- 
cardite pénètrent  surtout  par  la  muqueuse  utérine,  par  celle  des  voies 
urinaires,  celles  des  voies  digestives  ou  encore  de  l’appareil  respiratoire. 

a.  Muqueuse  utérine.  — Virchow,  Osler,  Décornière,  Heiberg,  etc., 
ont  vu  des  cas  d’endocardite  se  développer  à la  suite  de  la  plaie  utérine 
résultant  dé  accouchement,  soit  normal,  soit  provoqué  (Osler,  Lancereaux, 
Virchow,  Potain  et  E.  Barié,  André  Petit  et  Rathery,  Boissard  et 
Yerdoux3 5,  etc.).  Deguy  6 a signalé  l’endocardite  infectante  à la  suite  de 
la  pyosalpingite. 

b.  Muqueuse  des  voies  urinaires.  — Eisenlohr  (1874)  rapporte  le  fait 
d’un  homme  atteint  de  rétention  d’urine;  à la  suite  d’une  fausse  route  au 
niveau  de  la  prostcite,  il  fut  pris  de  fièvre  el  de  coma  et  mourut  : la 
mitrale  présentait  une  série  d’ulcérations  garnies  d’amas  de  micrococci 
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qu’on  retrouva  dans  des  abcès  miliaires  situés  dans  les  reins.  Chez  un 
malade  de  Purser  (1879)  mort  à la  suite  d’une  chute  de  cheval,  on  trouva 
des  abcès  dans  la  prostate , dans  les  vésicules  séminales  et  dans  les  reins  ; 
les  sigmoïdes  aortiques  étaient  ulcérées  et  recouvertes  de  pus  rempli  de 
microcoques. 

Dans  la  blennorragie , Mis,  Lenharlz,  Rendu  et  Halle,  Jaccoud  virent 
survenir  l’endocardite  infectante. 

c.  Mvqueuse  des  voies  digestives.  — Plusieurs  faits  d’endocardite 
infectante  se  sont  développés  à la  suite  de  lesioyis  ulcéreuses  intestinales , 
typhiques  ou  dysentériques  (Litten,  Osler),  au  cours  d’une  appendicite 
(Porte’),  à la  suite  d’une  angiocholite  calculeuse  (Netter  et  Martha, 
1886),  ou  suppurée  (Mathieu).  D’autres  observations  d’endocardite 
maligne  à la  suite  d’ infections  biliaires  avaient  été  notées  déjà  par 
Murchison,  Jaccoud,  Rondot. 

Charrin1 2,  Osler,  Dupré  et  plus  lard  Packard3 4  ont  signalé  des  faits 
où  l’endocardite  avait  son  point  de  départ  sur  la  muqueuse  amygda- 
lienne , sur  les  amygdalites  plilegmoneuses  (Griesinger,  Fraenkel  . Sur 
les  5 observations  rapportées  par  Packard,  4 furent  relevées  chez 
des  enfants  de  quatre,  cinq,  six  et  quinze  ans  et  un  seul  chez  un  adulte 
de  trente-deux  ans.  Ces  faits  d'endocardite  consécutive  aux  angines 
sont  loin  d’être  rares  : Rœger  ; a lelevé  20  cas  d’endocardite  sur  100 cas 
d’angine  aigüe  et  Rusquet 5 en  a rapporté  17  cas;  Brissaud  (1883)  l'a 
vue  survenir  après  un  cas  de  stomatite  gangréneuse  et  Weichselbaum 
après  une  ulcération  de  la  lèvre  supérieure. 

d.  Les  voies  respiratoires  ont  été  quelquefois  aussi,  quoique  plus 
rarement,  la  porte  d’entrée  de  l’infection  endocardique  : dans  un  cas  de 
dilatation  bronchique  ancienne  compliquée  dans  la  suite  d’endocardite 
maligne  avec  infarctus  viscéraux,  Thiroloix6  trouva  le  streptocoque  pyo- 
gène au  niveau  desbronches  ectasiées,  sur  l’endocarde  ainsi  que  dans  les 
infarctus  viscéraux. 

2°  Par  la  voie  cutanée  ou  par  les  organes  profonds.  — Dans  un 
autre  groupe  de  faits,  très  nombreux,  les  agents  pathogènes  de  1 endo- 
cardite infectante  ont  pénétré  dans  l’organisme  par  la  peau,  à la  suite 
de  plaies  ou  de  traumatismes,  d’origine  très  variable.  Parmi  les  cas  les 
plus  curieux  nous  rappellerons  l’endocardite  survenue  après  une  arthrite 
suppurée  consécutive  à un  panaris  (Greenhow,  1868)  ; à la  suite  de  l’ou- 
verture d’un  durillon  abcédé  (Winge,  1870);  dans  ce  cas,  signalé  déjà 
antérieurement,  on  trouva  une  endocardite  infectante  avec  végétations 
sur  la  tricuspide  formées  d’amas  microbiens  retrouvés  également  dans  des 
infarctus  viscéraux  ; signalons  également  l’endocardite  maligne  à la  suite 
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d'une  plaie  (l'amputai  ion  (Rosenbach);  à la  suite  <1’  ulcéra  lions  ecthyma- 
teuses  de  la  jambe  (Picot  et  Hobbs,  1895)  ; d'un  bubon  inguinal  suppuré  el 
ouvert  (Virchow)  ; d’un  furoncle  du  dos  de  la  main  (Gerber  et  Bircii- 
IIirsciifeld)  ; à la  suite  de  la  gangrène  des  orteils , d’une  carie  vertébrale 
(Eisenloiir),  d'une  ostéomyélite  (Lannelongue)  , d’une  otite  moyenne 
(Huchardi;  à la  suite  d’une  brûlure  de  ta  peau  par  l’eau  bouillante  (Cha- 
ron),  ou  par  de  la  laque  très  chaude  (Kundrat)  ; de  la  suppuration  de  la 
veine  axillaire , à la  suile  de  l’ablation  d’un  cancer  du  sein  (Malvoz  '), 
d'un  abcès  ganglionnaire  du  cou  (Cossv),  d'un  abcès  alvéolaire  (F.  Bil- 

LINGS 1  2). 

Résumé.  — De  l’exposé  des  causes  si  nombreuses  qui  peuvent  donner 
naissance  à l'endocardite  infectante  il  résulte  que  celle-ci  n'est  pas  une 
entité  morbide  définie , telle  que  la  comprenaient  nos  devanciers,  avec 
ses  caractères  propres  el  ses  symptômes  spéciaux;  on  ne  doit  voir  en 
elle  que  l'expression  locale  d’une  intoxication  profonde  de  l’organisme 
par  des  parasites  infectieux,  dont  la  bactériologie  nous  donne  les  aspecls 
morphologiques  et  nous  initie  peu  à peu  aux  caractères  de  septicité 
présentés  par  chacun  d’eux.  Ces  micro-organismes  qui  pullulent  autour 
de  nous  pénètrent  dans  l’économie  par  les  voies  les  plus  diverses  : par 
la  peau,  à la  suile  de  brûlures,  d’érysipèle,  de  simples  écorchures, 
furoncles,  traumatismes  chirurgicaux  ou  accidentels  ; par  l’utérus,  à la 
suite  de  la  plaie  puerpérale;  par  les  muqueuses  : de  l’intestin  dans  la 
dysenterie,  de  l’urètre  dans  la  blennorragie,  du  pharynx  et  de  la  bouche 
dans  quelques  stomatites;  par  le  poumon  dans  certaines  pneumonies 
malignes,  etc.,  etc.  Dès  qu’ils  ont  pénétré  dans  l’organisme,  ces  germes 
morbides  produisent  un  empoisonnement  total  de  l’individu;  mais  que 
le  cœur,  par  une  prédisposition  spéciale  du  sujet,  et  surtout  par  la  pré- 
sence d 'altérations  préexistantes  de  V endocarde , devienne  un  des  points 
de  moindre  résistance  de  l’économie,  aussitôt  il  se  produit  comme  une 
sorte  d’appel  des  éléments  morbides  vers  la  séreuse  interne  et  l’endo- 
cardite infectante  est  créée. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  Y existence  antérieure  de  lésions  valvulaires 
rend  compte  de  la  fixation  toute  spéciale  sur  les  valvules  des  agents 
microbiens,  pour  lesquels  elles  forment  d’ailleurs  un  point  d’appel; 
d’après  Goodhart,  l’endocarde  serait  atteint  antérieurement  dans  la 
proportion  de  60  0/0.  L’expérimentation  de  son  côté  a montré  la  justesse 
de  cette  observation  clinique,  car  Rosenbach,  Orth  et  d'autres,  n’ont 
pu  provoquer  artificiellement  l’endocardite  infectante  qu’après  avoir 
préalablement  lésé  les  valvules. 

Cependant  il  est  des  cas  où  la  porte  d’entrée  des  microbes  reste  abso- 
lument introuvable,  et  dans  ces  cas  on  pourrait,  avec  Peter  et  Jaccoud, 
penser  que  celte  endocardite  infectante  est  sous  la  dépendance  d’un 
mauvais  état  général,  qu’elle  est  propre  aux  individus  surmenés,  mal 
nourris,  cachectiques,  fatigués  par  la  croissance  ou  placés  dans  de  mau- 
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vaises  conditions  hygiéniques.  C’est  ainsi  que  s’expliquent  sans  doute  la 
plupart  des  faits  comme  ceux  de  Perret  et  Rodet,  de  Dreschfeld  (1887), 
de  Gilbert  et  Lion,  dans  lesquels  les  micro-organismes  s’étaient  déposes 
sur  des  surfaces  valvulaires  absolument  saines  antérieurement. 

Envahissement  des  valvules.  — Quelle  que  soit  leuroriginc,  les  microbes 
pathogènes,  dès  qu'ils  ont  pénétré  dans  l’organisme,  vont  s'arrêter  et 
s’implanter  sur  l’appareil  valvulaire,  mais  le  mécanisme  de  cette  implan- 
tation est  encore  discuté;  trois  théories  ont  été  proposées  à cet  effet. 

1.  D'après  Koster,  la  pénétration  se  ferait  par  voie  embolique  : les 
micro-organismes  pénétreraient  dans  les  vaisseaux  qui  serpentent  à l’in- 
térieur des  valvules  où  ils  formeraient  de  véritables  embolies  bacté- 
riennes; le  tissu  valvulaire  serait  donc  envahi  ainsi  de  la  profondeur 
vers  la  surface,  ce  qui  expliquerait  le  lieu  d’élection  habituellement 
superficiel  des  microbes.  On  a objecté  à celte  théorie  que  les  valvules 
ne  contiennent  point  de  vaisseaux  ; or  on  sait  aujourd’hui  que  cette  opi- 
nion ancienne  est  erronée,  Hipp.  Martin  puis  Darier1  ont  bien  montré 
(jue  les  valvules  peuvent  être  traversées  dans  toute  leur  étendue  par  des 
vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation. 

2.  Klebs  est  d’avis  que  les  agents  pathogènes  charriés  par  le  sang  à 
travers  les  cavités  cardiaques  se  déposent  simplement  à la  surface  même 
des  valvules  qui  sont  alors  envahies  de  là  surface  à la  profondeur. 

3.  Cornil  et  Babès  admettent  celte  dernière  théorie  pour  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  et  ils  ont  rencontré  les  microbes  dans  les  fentes  du  tissu 
conjonctif  de  V endocarde  ; dans  d'autres  cas  cependant,  on  trouve  d’après 
ces  auteurs  des  embolies  bactériennes  dans  l’intérieur  des  vaisseaux 
propres  des  valvules,  accompagnées  de  petits  foyers  de  ramollissement 
etde  petits  abcès  dans  le  tissu  périphérique  ; c'est  donc  là  une  théorie  mixte. 

Certaines  conditions  anatomiques  expliquent  pourquoi  les  microbes 
se  développent  plutôt  sur  l’endocarde  valvulaire  que  sur  l’endocarde 
pariétal  : sur  la  mitrale  et  sur  la  tricuspide,  les  microbes  se  déposent 
sur  la  face  qui  est  en  contact  avec  le  courant  sanguin  et  sont  arrêtés  au 
passage  et  retenus  non  pas  au  bord  même  des  valvules,  mais  au  niveau 
de  leurs  facettes  qui  se  mettent  en  contact  durant  la  systole  ( facettes 
de  contact  de  Firket ),  c’est-à-dire  là  où  se  produisent  les  frottements  e4 
les  irritations  mécaniques  les  plus  intenses. 

D’autres  raisons  de  valeur  diverse  ont  été  encore  mises  en  avant  ; on 
a pensé  que  le  ralentissement  de  là  circulation  entre  les  valves  soumises 
d’autre  part  à une  pression  sanguine  considérable  par  suractivité  fonc- 
tionnelle à ce  niveau,  favorisait  l’arrêt  des  micro-organismes  en  cette 
région. 

Enfin,  les  microbes  rencontrés  dans  l’endocardite  étant  surtout 
aérobies , leur  localisation  plus  fréquente  dans  le  cœur  gauche  s'explique 
parce  qu'il  circule  dans  ces  cavités  un  sang  chargé  d’oxygène.  Au  con- 
traire, la  fréquence  des  endocardites  fœtales  dans  le  cœur  droit  rend  bien 
compte  de  l’origine  | lacentaire  des  germes  pathogènes. 


1.  D vkieh,  « Les  vaiss.  des  valvules  du  cœur  »,-Arcli.  de  physiologie , II,  1888. 
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Sexe.  — 11  n’existe  pas  de  statistique  s étendues  élablbsanl  la  prédo- 
minance de  l’a  liée  lion  pour  l'un  ou  l'autre  sexe  : Osler  sur  160  cas,  les 
décompose  en  99  faits  chez  l'homme  et  61  chez  la  femme. 

Age.  — C’est  chez  \' adulte  qu’on  rencontre  l’endocardite  infectante  de 
préférence;  cependant  il  existe  des  faits  certains  observés  dans  Y enfance: 
libelle  de  huit  ans  (Bouchot),  de  six  ans  (Semple,  1875),  garçon  de 
cinq  ans  (Grancher),  de  huit  ans  (Vogel),  de  onze  ans  (IIeydoff),  fille 
de  onze  ans  (W  iTTMANN,  1876),  enfant  de  treize  ans  (Duguet  et  Hayem), 
de  quatorze  ans  (Senhouse  Ivirkes),  de  seize  ans  (Weiss),  etc. 

Anatomie  pathologique.  — Siège.  — Chez  V adulte,  l’endocardite 
siège  de  préférence  dans  le  cœur  gauche,  et  lorsque  le  cœur  droit  est 
atteint  à son  tour,  il  semble  l’être  presque  toujours  secondairement;, 
cependant  on  rencontre  parfois  aussi  l’endocardite  primitive  du  cœur 
droit,  el  Bedfort  Fenwich  a pu  relever  43  cas  de  rétrécissement  tricus- 
pidien  d’origine  rhumatismale,  et  après  lui  j’ai  rapporté  quelques  cas 
d’endocardite  des  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire. 

L’endocarde  pariétal  peut  être  intéressé,  mais  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  c’est  Y appareil  valvulaire  qui  est  le  siège  de  prédilection  de  /’  en- 
docardite. La  valvule  mitrale  est,  de  beaucoup,  celle  qui  est  le  plus  fré- 
quemment touchée,  puis  viennent  les  sigmoïdes  de  l’aorte. 

L 'endocarde  pariétal  peut  êlre  aussi,  quoique  beaucoup  plus  rarement, 
le  siège  des  végétations  verruqueuses,  ainsi  que  l’avait  dit  Laënnec,  elles 
coexistent  ou  non  avec  celles  des  valvules.  Dans  un  cas  de  Cornil  ',  l’en- 
docarde qui  tapisse  l’oreillette  gauche  présentait  des  saillies  papilli- 
formes  de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle  et  une  infinité  de  petites 
villosités  denses,  effilées,  à peine  visibles  à l’œil  nu;  d’autres  faits  à' en- 
docardite pariétale  ont  été  observés  dans  la  suite  par  Claude  et  Leva- 
diti  1898),  par  Milian  et  Haerenschmidt  (1899),  etc.  (voir  Endocardite 
pariétale  i. 

Dans  les  cas  habituels,  Y endocardite  débuté  et  présente  son  maximum 
d'intensité  sur  la  face  auriculaire  pour  les  valvules  mitrale  el  tricuspide, 
au  contraire,  sur  la  face  ventriculaire  pour  les  valvules  sigmoïdes,  c’est-à- 
dire  dans  le  sens  du  courant  sanguin.  Cette  localisation  s’explique  encore 
parce  que  le  choc  répété  des  surfaces  des  valvules,  ainsi  que  l’irritation 
produite  par  leur  aceolement  pendant  l’occlusion  des  orifices,  rendent 
cette  région  particulièrement  vulnérable. 

Les  1 ésions  siègent  à quelques  millimètres  du  bord  libre  des  valvules r 
elles  ne  sont  donc  pas  rigoureusement  marginales.  Quand  elles  occupent 
la  mitrale,  c’est  la  grande  valve  ou  valve  antérieure  qu’elles  occupent 
spécialement . 

Cornil  et  Ranvier  ont  dit  avec  raison  que  les  lésions  de  l’endocardite 
se  résument  en  végétations , érosions  et  ulcérations  qui  produisent 
quelquefois  des  perforations.  Ces  trois  stades,  auxquels  il  faudrait 
ajouter  cependant  une  phase  initiale,  de  gonflement  œdémateux,. 


J.  Cornil,  8 oc.  de  bioloçpe,  1874. 
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doivent  être  conservés  pour  la  clarté  de  la  description;  nous  décrirons 
donc  : 1°  Y endocardite  plastique  ou  ve'gétante,  qui  répond  à la  forme  cli- 
nique dite  simple  ou  infectieuse  atténuée,  dont  l’endocardite  rhumatis- 
male est  l’expression  la  plus  complète;  2°  V endocardite  nécrosique , à 
laquelle  se  rapporte  la  forme  clinique  dite  ulcéreuse  des  auteurs,  plus 
justement  appelée  aujourd’hui  endocardite  infectante . 

1°  Endocardite  végétante  (infectieuse  bénigne).  — a.  Au  début  même 
de  l’endocardite  aiguë,  les  lésions  sont  rarement  observées,  car  le 
malade  ne  meurt  à cette  période  que  par  suite  de  quelque  affection 
intercurrente  : ce  qu’on  remarque  alors,  c’est  une  rougeur  plus  ou  moins 
vive,  une  vascularisation  intense  en  forme  d’ arborisation . Telle  est  du 
moins  la  description  qu’en  faisaient  nos  devanciers.  Or,  les  recherches 
d’Achalme 1 ont  montré  avec  plus  d’exactitude  que  la  phase  initiale  de 
l’endocardite  rhumatismale,  prise  pour  type,  est  constituée  par  un 
boursouflement  œdémateux  de  l’endocarde  avec  infiltration  massive 
microbienne. 

b.  Bientôt  Y endocarde  valvulaire  perd  sa  transparence,  devient  dépoli 
et  prend  l'aspect  chagriné;  on  y distingue  alors  un  grand  nombre  de 
petites  saillies  mamelonnaires,  de  forme  sphérique,  d’une  coloration 
rose  pâle,  à sommet  grisâtre,  visibles  seulement  à la  loupe,  ou  déjà  du 
volume  d'un  grain  de  millet  ou  d’une  pelile  tête  d’épingle.  Elles  sont 
disposées  à quelques  millimètres  du  bord  libre  de  la  valvule,  à la  limite 
du  réseau  vasculaire,  sur  une  ligne  sinueuse  et  parallèle  au  bord  valvu- 
laire; ainsi  se  trouve  constituée  Y endocardite  proliférative  ou  mieux 
végétante.  Dans  les  formes  aiguës  légères,  à évolution  rapide,  ces  lésions 
peuvent  disparaître  par  régression  granulo -graisseuse  et  retour  à l’état 
normal,  mais  cette  évolution  est  rare,  et  dans  les  cas  les  plus  fréquents, 
elles  s’organisent. 

Les  végétations  s’accroissent  de  volume  et  prennent  des  formes 
variables,  rappelant  celle  des  bourgeons  charnus  d’une  plaie,  ou  encore 
celle  de  petites  masses  saillantes  verruqueuses  ou  d’aspect  villeux,  etc. 
D’autres  fois  elles  forment  des  amas  réguliers  ayant  l’apparence  d’une 
lentille,  d’ un  condylome,  d'une  fraise,  d’un  cône  de  pin  (Lancereaux  . 
D’autres  fois  l’aspect  est  plus  irrégulier  et  se  rapproche  de  celui  du  chou- 
lleur  ou  des  crêtes  de  coq.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  végétations  s’étendent, 
sessiles  ou  parfois  pédiculées , jusque  vers  le  bord  libre  de  la  mitrale  et 


l’insertion  de  ses  cordages  tendineux. 

Ces  végétations  endocardiques  sont  recouvertes  en  partie  par  un  coa- 
gulum  fibrineux  blanc  rougeâtre,  prolongé  quelquefois  par  des  filaments 
de  longueur  variable  ; il  peut  être  le  point  de  départ  d’embolies  suivies 
de  mort  subite  (Hanot). 

Les  micro-organismes  pathogènes  se  rencontrent  dans  les  mailles  et 
au-dessous  du  coagulant  fibrineux,  formant  des  amas  plus  ou  moins 
épais  à la  surface  dénudée  de  l’endocarde  et  à la  base  des  granulations. 
Cm  les  retrouve  encore  sous  forme  de  petites  masses  emboliques  dans 


1.  Aciialme,  Arch.  de  méd.  expérim.,  mai  1898. 
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les  vaisseaux  propres  des  valvules  (Koster,  Rippert)  ainsi  que  dans  les 
fentes  du  tissu  conjonctif  de  Y endocarde  (Cornil  et  Rares). 

La  constitution  anatomique  de  ces  végétations  endocardiques  est  fort 
simple  : 

Au  début,  elles  sont  molles,  friables  et  presque  translucides,  ce  qui 
avait  fait  supposer  d'abord  qu’elles  étaient  constituées  rien  que  par  de 
la  fibrine  (Fuller),  mais  cela  n’est  point  exact,  car  lorsqu’on  les  détache 
de  l’endocarde,  elles  laissent  à leur  place  une  érosion  manifeste;  à un 
degré  plus  avancé,  elles  sont  résistantes  au  toucher  et  ont  perdu  leur 
transparence. 

Au  point  de  vue  histologique , Cornil  et  Ranvier 1 2 ont  montré  qu’au  début 
ces  végétations  sont  formées  simplement  de  cellules  lymphoïdes  recou- 
vertes de  dépôts  fibrineux  ; elles  peuvent  alors  disparaître  par  régression 
ou,  au  contraire,  tendent  h s'organiser.  A cette  période,  elles  sont 
« formées  entièrement  pardu  tissu  embryonnaire  » et  cette  néoformation 
s’effectue  de  préférence  dans  la  couche  à cellules  plates  de  l’endocarde; 
celles-ci  concourent  certainement  pour  la  plus  grande  part  au  travail  de 
prolifération  cellulaire,  mais  il  est  probable  que  les  globules  blancs, 
issus  par  diapédèse  des  capillaires  de  l’endocarde,  jouent  également  un 
rôle  dans  ce  processus  de  néoformation  cellulaire. 

Ziegler  - a proposé  plus  tard  une  théorie,  en  vertu  de  laquelle  les 
végétations  endocardiques  ne  seraient  au  début  que  de  simples  throm- 
boses, absolument  dépourvues  de  cellules,  et  formées  simplement  d’une 
masse  grenue,  recouverte  de  fibrine  se  formant  dans  les  régions  altérées 
d’abord  par  les  micro-organismes;  puis  à un  degré  plus  avancé,  se  pro- 
duirait la  prolifération  cellulaire  dans  les  couches  endocardiques  sous- 
jacentes,  se  substituant  peu  à peu  au  thrombus  initial.  En  résumé,  pour 
cet  auteur,  la  thrombose  est  le  fait  primitif,  la  prolifération  conjonctive, 
le  fait  secondaire.  De  plus,  ne  devraient  être  considérés  comme  des  cas 
d’endocardite  avérée,  que  ceux  dans  lesquels  les  tbactéries  pathogènes 
ont  été  décelées;  lorsqu’elles  manquent,  les  lésions  ne  peuvent  être 
inflammatoires,  il  n’y  pas  d’endocardite,  mais  simplement  des  throm- 
boses « marastiques  ». 

c.  Ainsi  constituée  et  organisée,  l’endocardite  végétante  ne  disparaît 
plus,  mais  lentement  et  d’une  façon  progressive  elle  tend  vers  la  trans- 
formation conjonctive.  Les  cellules  embryonnaires  demeurent  aplaties, 
s'allongent  peu  à peu,  deviennent  fusiformes  ; la  substance  intercellu- 
laire prend  l’aspect  fibrillaire,  les  vaisseaux  s’organisent  et  se  conso- 
lident et  bientôt  les  végétations,  constituées  alors  par  un  véritable  tissu 
fibreux,  surmontent  l’endocarde  valvulaire  également  transformé  en 
un  tissu  dur,  scléreux,  véritable  tissu  de  cicatrice.  Celui-ci,  par  sa 
rétraction  modulaire,  va  entraîner  dans  la  suite  des  froncements,  des 
retraits  des  plis  valvulaires,  ainsi  que  des  raccourcissements  des  cor- 

1.  Coünil  et  Ranvier,  Histologie  pathologique , t.  II,  2°  édit.,  1881. 

2.  Ziegler.  Ueb.  den  bau.  und  die  enlstehung  der  endocard.  effloresc.,  Congrès  de 
Wiesbad,  1888. 
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dages  tendineux,  devenus  rigides  à leur  tour  par  extension  du  travail 
scléreux.  Dès  lors,  l’endocardite  va  évoluer  vers  la  forme  chronique, 
et  donner  lieu  à des  lésions  qui  seront  décrites  ultérieurement. 

En  résumé , les  lésions  caractéristiques  de  l’endocardite  rhumatismale 
aiguë  se  ramènent  aux  altérations  suivantes,  qui  évoluent  successive- 
ment (Achalme)  : 

1°  Gonflement  œdémateux , infiltration  microbienne , perte  de  transpa- 
rence, dépoli  de  V endocarde  valvulaire ?,  début  de  prolifération  des  cellules 
conjonctives  ; 

2°  La  phase  microbienne  œdémateuse  est  suivie  d’une  deuxième  phase 
dite  proliférative.  Elle  est  constituée  par  la  prolifération  rapide  des  cel- 
lules conjonctives  qui  s’accentue  rapidement  et  forme  des  saillies  qui  se 
recouvrent  d’exsudafs  fibrineux  dans  lesquels  apparaissent  des  vaisseaux 
de  nouvelle  formation.  Aux  saillies  molles  du  début  succèdent  bientôt  de 
véritables  végétations  dont  les  mailles  renferment  des  cellules  rondes 
en  amas  et  dont  la  surface  se  recouvre  d’une  couche  granuleuse  ténue. 

3°  A ce  second  stade  succède  une  troisième  phase  dite  d 'organisation 
et  de  transformation  cicatricielle.  Les  cellules  embryonnaires  s’apla- 
tissent, s’allongent  et  s'organisent  peu  à peu  ; puis  se  produit  une  néofor- 
mation conjonctivo-vasculaire,  car  les  vaisseaux  s’organisent  à leur  tour. 
Ce  tissu  fibreux  de  nouvelle  formation  est  un  véritable  tissu  de  cicatrice 
et  évolue  comme  lui;  de  là  des  épaississements , parfois  de  l’infiltration 
calcaire,  des  rétractions , des  froncements,  des  adhérences  des  replis  val- 
vulaires, qui  peu  à peu  engendrent  des  rétrécissements  et  des  insuffisances 
valvulaires  indélébiles  et  ainsi  l’endocardite  chronique  est  créée. 

Dans  quelques  cas  légers , il  peut  se  produire  une  transformation  gra- 
nulo-caséeuse  suivie  de  disparition  des  lésions  et,  par  conséquent,  de  gué- 
rison, mais  cette  évolution  est  malheureusement  trop  peu  fréquente. 

Dans  le  cours  de  l’endocardite  aiguë,  on  a noté  quelquefois  des  altera- 
tions des  ganglions  du  cœur;  d’après  Kusnerow1,  elles  consiste- 
raient en  une  infiltration  granuleuse  avec  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  nerveuses. 

2°  Endocardite  infectante  maligne.  — Lorsque,  par  suite  de  causes 
complexes  et  encore  mal  connues,  la  virulence  des  agents  pathogènes  se 
trouve  exaltée,  ou  que  l’organisme  résiste  mal  à une  infection  intensive, 
les  lésions  endocardiques  marchent,  non  plus  vers  l’organisation  con- 
jonctive, mais  vers  la  destruction  et  l'élimination  du  tissu  malade  par 
une  sorte  de  travail  de  nécrose.  Les  parties  ainsi  désagrégées  sont  entraî- 
nées dans  le  torrent  circulatoire,  et  vont  donner  naissance  à un  grand 
nombre  de  corpuscules  emboliques  qui  s’arrêtent  dans  les  différents  vis- 
cères, disséminant  ainsi  dans  l'économie  tout  entière  le  même  micro- 
organisme infectieux  qui  a déterminé  d’abord  l’endocardite.  Celle-ci  évo- 
lue de  deux  façons  distinctes: 

Elle  peut  être  nécrosique  d'emblée , ou  bien  végétante  ulcéreuse. 

a.  Dans  le  premier  cas,  la  lésion  débute  par  une  petite  plaque  rosée, 


1.  Kusnf.row,  Virchow' s Arc  hiv.,  I>d.  132,  J893. 
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mate  (Eichhorst),  formée  par  une  zone  toute  locale  de  la  valvule  i nfï I - 
Irée  et  en  voie  de  nécrose;  elle  se  déprime  peu  à peu  vers  le  centre  cl 
bientôt  se  produit  en  ce  point  une  petite  ulcération  en  cupule  qui  se 
creuse  progressivement;  on  trouve  dans  si  profondeur  un  amas  grisâtre 
contenant  des  cellules  en  voie  granulo-graisseuse  et  des  dépôts  de  pig- 
ment sanguin. 

b.  Le  plus  souvent  peut-être,  il  se  développe  d'abord  comme  dans  les 
cas  d’endocardite  proliférative  simple,  des  masses  végétantes . Ces  néofor- 
mations, généralement  multiples,  sessilcs,  quelquefois  pédiculées  ou 
polypeuses,  sont  parfois  exubérantes,  en  forme  de  chou-fleur,  et  recou- 
vertes souvent  de  couches  stratifiées  de  fibrine.  Par  leur  volume,  habi- 
tuellement notable  : pois,  bille,  noisette,  etc.,  elles  peuvent  obturer 
l'orifice  cardiaque.  Elles  occupent  leur  siège  habituel , près  du  bord 
libre,  mais  déjà  ont  de  la  tendance  à gagner  la  base  des  valvules; 
enfin  on  trouve  généralement  sur  les  valves  voisines,  au  point  de  con- 
tact avec  la  valvule  malade,  des  points  érodés  qui  témoignent  d'une 
véritable  inoculation  par  simple  contact.  Ces  masses  végétantes  sont 
molles  et  friables  et  n'ont  aucune  tendance  à s’organiser  ; bien  plus, 
par  suite  des  troubles  qu’elles  apportent  dans  la  circulation  intra-car- 
diaque,  et  aussi  par  une  véritable  insuffisance  de  nutrition  pour  ces  élé- 
ments ainsi  proliférés  et  pauvres  en  vaisseaux,  le  tissu  embryonnaire 
des  végétations  se  dissocie  et  ses  éléments  subissent  la  désintégration 
granulo-graisseuse,  se  ramollissent  en  une  sorte  de  bouillie  sanieuse 
qui  se  vide  dans  le  cœur  et  est  entraînée  par  le  courant  sanguin.  Ils  lais- 
sent à leur  place  une  ou  plusieurs  ulcérations  de  forme  et  de  profondeur 
variables. 

Ulcérations.  — Les  ulcérations  de  l’endocarde  peuvent  donc  résulter, 
tantôt  de  la  chute  rapide  d’une  eschare  valvulaire,  tantôt  de  la  fonte 
granulo-graisseuse  d’une  végétation  (endocardite  ulcéro-végétanle ),  elles 
ne  sont  visibles  parfois,  qu’après  un  lavage,  qui  fait  disparaître  le 
magma  gris  rougeâtre,  et  les  dépôts  thrombosiques  qui  les  recouvrent 
en  partie. 

Débarrassées  de  ces  amas,  les  ulcérations  sont  d’étendue  variable, 
depuis  le  diamètre  d’une  tête  d’épingle,  d’un  grain  de  maïs  jusqu’à  celui 
d’une  pièce  de  50  centimes  et  même  au  delà.  Leur  forme,  plus  ou  moins 
régulière,  est  souvent  arrondie  ; tantôt  les  bords  sont  nettenjent  décou- 
pés et  comme  taillés  à pic;  tantôt  les  contours  sont  irréguliers,  à bords 
déchiquetés  ou  comme  frangés.  On  trouve  parfois  autour  de  l’ulcération 
des  végétations  verruqueuses  disposées  en  couronne,  qui  la  circons- 
crivent et  semblent  en  augmenter  la  profondeur.  Enfin  le  fond  de  l’ulcère 
est  recouvert  d’un  enduit  gris  jaunâtre,  granuleux,  de  consistance 
molle.  A la  surface  des  ulcérations  se  rencontrent  les  amas  de  micro-orga- 
nismes de  forme  et  de  nature  variables;  on  les  retrouve  encore  autour 
de  la  perte  de  substance,  et  dans  le  réticulum  fibrineux  qui  l’obture  le 
plus  souvent  en  partie. 

Ainsi  désorganisée,  la  valvule  mitrale  que  nous  avons  prise  comme 
type  de  notre  description,  se  présente  sous  forme  d’une  lame  à bords  irré- 


320 


MALADIES  DE  L’ENDOCARDE 


guliers,  déchiquetés,  offrant  à la  fois  des  saillies  végétanteset  des  ulcéra- 
tions inégales,  à fond  grisâtre  et  purulent,  recouvertes  de  dépôts  fibrineux. 

Enfin,  fréquemment,  on  rencontre  des  traces  cf  anciennes  lésions  val- 
vulaires, des  épaississements,  des  rétractions,  des  adhérences , des  dégé- 
nérescences, etc. 


Siège,  a.  Comme  pour  l’endocardite  végétante,  les  lésions  de  l’endocar- 
dite infectante  se  rencontrent  surtout  sur  l'appareil  valvulaire  du  cœur 
gauche,  et  de  préférence  sur  la  mitrale,  puis  sur  les  sigmoïdes  aortiques. 
Osler,  dans  une  statistique  étendue,  a montré  que  dans  41  cas,  la  mitrale 
et  les  sigmoïdes  aortiques  étaient  intéressées  simultanément;  que  dans 
77  cas  la  mitrale  était  seule  malade,  enfin  que  dans  53  autres  faits,  les 
sigmoïdes  aortiques  étaient  seules  atteintes. 

Chez  un  garçon  de  onze  ans  observé  par  Ileydoff,  cité  par  Weill,  les 
sigmoïdes  aortiques  étaient  épaissies  et  portaient  une  petite  végétation 
flottante;  en  outre,  il  y avait  encore  des  végétations  plus  volumineuses 
dans  l’aorte  ascendante  et  dans  la  crosse. 

b.  Les  valvules  du  cœur  droit nÆsont  point  à l'abri  des  lésions,  quoique 
plus  rarement  prises.  Elles  peuvent  être  intéressées  de  trois  façons  dif- 
férentes : ou  bien  elles  sont  contemporaines  de  lésions  similaires  du  cœur 
gauche  (Gilbert  et  Lion),  ou  bien  elles  sont  envahies  secondairement  par 
propagation,  ou  à la  suite  d’une  perforation  du  septum  interventriculaire 
(C.  Levi  '),  ou  bien  encore  elles  peuvent  être  primitivement  envahies  : tri- 
cuspide  (Bezançon  et  Ouvry 1  2,  Rondot,  1883,  Milian,  1898)  ; sigmoïdes 
pulmonaires  (Charrin  3 4 5,  Castaigne  !,  Souques  et  Baltiiazard,  Lion  :i). 
Les  faits  d’endocardite  uleéro-végétante  du  cœur  droit  sont  d’ailleurs 


plus  fréquents  qu’on  ne  pourrait  le  croire  au  premier  abord  ; outre  ceux 
que  nous  venons  de  citer,  on  pourrait  rappeler  les  cas  de  Charcot  et  Vul- 
pian  (1862),  de  Paget  (1867),  de  Shaw  (1883),  où  les  lésions  occupaient 
la  tricuspide,  celui  de  Langer  (1881),  dans  lequel  cette  valvule  et  les  sig- 
moïdes pulmonaires  étaient  intéressées  à la  fois. 

c.  Mais  Y endocardite  infectante  peut  être  encore  pariétale  (voir  Endocar- 
dite pariétale)  ; on  l’a  rencontrée  sur  la  paroi  du  ventricule  (Herzfelder, 
1860,  Mackenzie,  1861),  sur  le  septum  interventriculaire  (Péron,  1896  , 
sur  la  paroi  de  l’oreillette  (Lépine,  1869),  dans  la  région  de  la  pointe 
des  ventricules  (Marfan,  1902,  Deguy),  etc.  L’ulcération  peut  être  de 
dimension  variable  ; le  fond,  grisâtre,  ramolli,  friable,  est  formé  par  les 
fibres  altérées  du  myocarde.  Lorsque  l’ulcération  est  peu  profonde,  le 
sang  qui  vient  frapper  contre  elle  incessamment,  la  creuse  davantage  et 
refoule  peu  à peu  vers  le  ventricule  droit  la  cloison  interventriculaire 
amincie  : elle  y forme  une  sorte  de  poche  anévrysmale  ou  anevrysme 
aigu  du  cœur  qui  sera  étudié  plus  loin. 
eL  Dans  d'autres  circonstances,  et  surtout  sil’ulcéralion  siège  à la  partie 
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supérieure  du  septum  qui  est  membraneuse  et  dépourvue  de  fibres  mus- 
culaires, il  peut  se  produire  une  perforation  de  la  cloison  (H. -Ch.  Four- 
nier 1 , Gennari)  qui  fait  communiquer  les  ventricules  fun  avec  l’autre 
la  communication  interauriculaire  est  beaucoup  plus  rare. 

Enfin  il  peut  arriver  encore  que  si  la  perforation  est  peu  profonde,  le 
sang  s’insinue  entre  les  deux  feuillets  endocardiques  adossés  au  niveau 
du  septum  et  ainsi  se  produit  une  sorte  (Y anévrysme  disséquant  (Hanot). 

Lorsque  les  lésions  ulcératives  sont  très  étendues,  elles  peuvent  pro- 
duire, sur  les  valvules,  de  larges  pertes  de  substance  ; ces  replis  sont 
alors  perforés,  détruits  en  grande  partie,  et  si  le  processus  a envahi  les 
muscles  papillaires  et  surtout  les  cordages  tendineux , ceux-ci  sont  rom- 
pus en  partie,  détachés  de  leurs  insertions,  et  flottent  par  une  de  leurs 
extrémités  dans  la  cavité  ventriculaire,  ou  bien  vont  s’insérer  par  leur 
extrémité  libre  à un  des  points  quelconques  de  cette  cavité,  et  peuvent 
par  leur  vibration  sous  le  choc  du  liquide  sanguin,  produire  des  souffles 
musicaux  très  intenses.  Enfin  les  voiles  membraneux  n’étant  plus  tendus 
par  ces  cordages,  sont  incapables  d’obturer  leurs  orifices  propres  d’où 
des  insuffisances  valvulaires  aiguës  (voir  Ruptures  valvulaires). 

Lésions  consécutives.  — Elles  se  résument  en  deux  groupes  princi- 
paux: 1°  des  lésions  propagées  de  l’endocarde  vers  les  autres  éléments  car- 
diaques : péricarde,  aorte,  etc.  ; 2°  des  embolies  et  des  infarctus  de  nature 
septique  détachés  du  foyer  infectieux  endocardique,  et  entraînés  par  le 
courant  sanguin  dans  la  plupart  des  viscères. 

1°  Lésions  propagées.  — On  a signalé  la  propagation  directe  à la  grande 
valve  de  la  mitrale  des  lésions  préformées  sur  les  sigmoïdes  de  l’aorte, 
et  dans  ce  cas  c’est  la  face  ventriculaire  de  la  valvule  qui  est  intéressée, 
.contrairement  à ce  qui  arrive  pour  les  lésions  primitives  de  la  mitrale 
où  la  face  auriculaire  est  le  siège  des  lésions.  On  a rencontré  encore 
Y aortite,  la  myocardite  et  la  péricardite . 

Du  côté  du  myocarde,  on  a noté  la  myocardite parencliymaleuse,\ei  myo- 
cardite interstitielle,  enfin  la  dégénérescence  graisseuse  (Ivrehl,  Brault). 

On  peut  supposer  avec  raison  que  ces  altérations  sont  moins  souvenl 
l’effet  d’une  propagation  vraie,  que  d’une  infection  portant  à la  fois  sur 
tout  l’appareil  cardiaque  et  formant  une  véritable  pancardite. 

2°  Anévrysmes  valvulaires.  — Par  suite  de  l’infiltration  des  lames  val- 
vulaires par  le  tissu  embryonnaire  et  par  leur  ramollissement  consécutif 
el  surtout  par  la  destruction  de  la  couche  fibro-élastique  des  valvules, 
ces  voiles  membraneux  ont  perdu  leur  résistance  et,  incapables  de  sup- 
porter la  colonne  sanguine  qui  fait  pression  sur  eux,  se  laissent  distendre 
peu  à peu  sans  se  rompre;  ils  forment  de  petites  poches  globuleuses  ou 
cylindriques  avec  une  ouverture  large  ou  étroite  en  forme  de  goulot, 
situées  sur  la  face  ventriculaire  de  la  mitrale  ou  sur  la  face  artérielle 
des  sigmoïdes,  c’est-à-dire  sur  celle  qui  supporte  la  plus  forte  pression 
au  moment  de  l’occlusion  valvulaire. 
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Celle  complication  n'est  pas  très  rare:  Heschl  (1862)  a rapporté  5 cas 
d’endocardilc  ulcéreuse  post-pneumonique  dont  3 accompagnés  d’ané- 
vrysmes valvulaires. 

Ces  anévrysmes,  généralement  d’un  petit  volume  (grain  de  mil)onlpris 
quelquefois  la  dimension  d’un  pois  ou  d’un  œuf  de  pigeon  (Lancereaux, 
G.  Laurand). 

Bien  étudiés  par  Thurnam,  surtout  par  Pelvet(1867)  et  plus  récem- 
ment par  Sergent  ils  siègent  dans  le  cœur  gauche  et  préférablement 
sur  la  mitrale.  La  poche  quelquefois  stratifiée  et  recouverte  de  coagula- 
tions fibrineuses,  peut  se  rompre  ou  se  perforer. 

3°  Embolies.  Infarctus.  — Ils  tirent  leur  origine  des  débris  de  végéta- 
tions endocardiques,  des  concrétions  fibrineuses,  ou  encore  des  débris 
valvulaires,  désagrégés  par  fondée  sanguine  et  transportés  à la  périphé- 
rie par  le  torrent  circulatoire.  Lorsque  l’embolie  volumineuse  oblitère 
une  grosse  artère  dite  de  premier  ordre,  il  y a embolie  artérielle ; au  con- 
traire, si  le  corps  migrateur  plus  fin  pénètre  dans  les  artérioles  et  jusque 
dans  les  capillaires,  il  se  forme  des  infarctus.  De  plus,  alors  que  dans 
l'endocardite  simple,  il  peut  se  produire  des  embolies  parties  du  cœur, 
mais  qui  agissent  simplement  comme  corps  étranger  obturateur  simple , 
aseptique,  sans  doute  par  atténuation  de  la  virulence  des  micro-orga- 
nismes, au  contraire  dans  l’endocardite  infectante,  parle  caractère  net- 
tement septique  du  foyer  endocardique,  les  embolies  participent  à ce 
caractère  de  septici'é  et  on  retrouve  dans  celles-ci  ainsi  que  dans  les 
infarctus  viscéraux,  les  mêmes  microbes  infectieux  que  dans  l’endocar- 
dite dont  ils  dérivent. 

Parmi  les  embolies  qui  ont  été  rencontrées,  il  faut  signaler  celles  qui 
se  produisent  sur  le  territoire  de  X artère  pulmonaire , lorsqu'il  s’agit  | 
d’une  endocardite  du  cœur  droit  (Walter  Schmith).  Dans  les  cas  beau- 
coup plus  fréquents  d’endocardite  du  cœur  gauche,  on  a observé  l’embo- 
lie de  X aorte  abdominale , suivie  de  paraplégie  subite  et  de  sphacèle  des 
extrémités  : lalons,  orteils  (Putain  et  E.  Barié,  1879,  E.  Barié  et  P.  Hal- 
bron,  1903),  des  artères  clés  membres  (Charcot,  Jaccoud)  : artères  de  la 
jambe  gauche  (Ellis,  1877)  ; embolie  de  l 'artère  axillaire  (Fenavick, 
1877);  de  la  radiale  (Carrié,  1877);  de  la  sylvienne  (Sharkey,  1885); 
de  X artère  basilaire  (Duret,  Golsciieider,  1891)  ; des  artères  de  tout  un  hé- 
misphère cérébral  (Barbier  et  Tollemer,  1900)  ; de  P artère  coronaire 
( O’Carrol,  1891);  de  X artère  hépatique  (Virchow,  Oppolzer)  ; des  artères 
mésentériques  (Gallavardin,  1901,  E.  Barié,  1906)  avec  ou  sans  ulcéra- 
tions intestinales  consécutives,  distinctes  de  celles  de  la  dothiénenlérie 
en  ce  qu’elles  n’ont  aucun  rapport  avec  les  plaques  de  Pever  ; de  l’«r- 
tère  ophtalmique  (Lancereaux,  Liebreicii,  etc.).  Ces  diverses  embolies 
ont  pour  résultat  de  produire  consécutivement,  pour  les  artères  des 
membres  : de  la  paralysie,  du  refroidissement,  de  la  cyanose  et  de  la 
gangrène  sèche;  pour  l’œil  : des  ophtalmies  et  des  lésions  graves  des 
membranes  profondes;  pour  les  viscères  : des  dégénérescences;  pour  le 
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cerveau  : des  ! roubles  ischémiques  et  plus  tard  du  ramollissement  suivi 
d'hémiplégie,  d’aphasie  (Boursier,  1868). 

Des  infarctus , des  embolies  de  plus  petit  volume  se  rencontrent  encore 
dans  la  rate  (Simmonds,  1900),  les  reins  (Loiilein  1 qui  en  a publié  7 cas) 
Yencéphale , la  moelle  lombaire  (Weiss),  le  foie , le  myocarde  lui-même 
(Marcel  Labre'1 2),  suivies  en  ce  cas  de  perforations  des  parois  ventricu- 
laires et  hémopéricarde  consécutif.  Eichhorst  en  a trouvé  dans  le  muscle 
cardiaque  de  la  grosseur  d'une  tête  d’épingle,  et  en  si  grand  nombre, 
<[ue  le  cœur  en  semblait  farci  pour  ainsi  dire;  ils  peuvent  se  transformer 
en  véritables  petits  abcès.  Notons  encore  qu’on  a rencontré  ces  abcès 
dans  l’épaisseur  du  pancréas  (JosuEet  Welter  3 4 5). 

Ces  infarctus  viscéraux , ces  abcès  métastatiques  secondaires  jouent  un 
rôle  important  dans  la  symptomatologie  de  l’affection  et  notamment 
dans  la  forme  dite  pvohémique,  où  l’on  peut  rencontrer  encore  des 
arthropathies  pseudo-rhumatismales,  susceptibles  de  suppurer.  Enfin 
des  embolies  capillaires  septiques  peuvent  s’arrêter:  dans  les  séreuses  où 
elles  donnent  lieu  à de  petits  foyers  ecchymotiques  susceptibles  de  se 
résorber  ou  de  suppurer  ; dans  la  peau  où  elles  donnent  naissance  à des 
éruptions  hémorragiques,  à des  purpuras  infectieux  (Claisse,  Bon- 
neau). 

Dans  d'autres  cas,  on  rencontre  des  dilatations  anévrysmales  des 
artères  dues  à des  foyers  d’artérite,  primitive  ou  secondaire;  elles  occu- 
pent la  fémorale  profonde  gauche  (Duckworth  ’•)  ; l’humérale  (Le- 
gendre et  Beaussénat  :j)  ; les  artères  mésentérique  et  rénale  (Laza- 
rus,  1891). 

i°  Lésions  générales.  — La  plupart  des  viscères  sont  intéressés  sous 
l'influence  de  l'infection  causale  : la  rate  est  volumineuse,  molle,  dif- 
tluente,  le  foie , augmenté  de  volume,  souvent  atteint  de  dégénérescence 
graisseuse,  les  reins  présentent  des  signes  de  néphrite  chronique,  etc. 


Symptomatologie.  — I.  Endocardite  aiguë  simple.  — Début. — L'en- 
docardite aiguë  est  une  affection  qui  ne  se  trahit  par  aucun  phéno- 
mène caractéristique  propre  à attirer  de  suite  l'attention  du  clinicien; 
il  est  peu  de  maladies  dont  V évolution  soit,  plus  silencieuse  et  le  début  plus 
obscur  ; aussi  l'affection  cardiaque  risque-t-elle  de  passer  complètement 
inaperçue,  si  on  néglige  d’ausculter  quotidiennement,  avec  le  plus  grand 
soin,  le  cœur  des  malades  susceptibles  d'en  être  frappés.  La  forme  primi- 
tive est  extrêmement  rare  et  presque  toujours  l’endocardite  succède  à 
une  affection  générale.  Cette  notion  de  pathogénie  doit  être  constam- 
ment présente  à l’esprit  du  médecin , qui  ne  devra  jamais  manquer  cVau- 
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culte r chaque  jour  le  cœur  des  malades  atteints  de  rhumatisme  articulaires 
aigu , <le  chorée , de  fièvres  éruptives , ou  encore  chez  les  femmes  dans 
Y état  puerpéral. 

Prenons  pour  exemple  de  noire  description  le  cas  qui  s’otl’re  le  plus 
souvent  en  clinique,  celui  d'un  sujet  atteint  de  rhumatisme  polyarticulaire 
aigu. 

11  y a d’abord  une  série  de  cas  très  nombreux  dans  lesquels  l’apparition 
de  la  cardiopathie  ne  donne  lieu  à aucun  trouble  apparent  de  la  santé , ou 
bien  les  manifestations  en  sont  tellement  bénignes  qu’elles  se  perdent, 
pour  ainsi  dire,  dans  la  maladie  première. 

Cette  absence  totale  de  symptômes  est  le  propre  de  certains  sujets,  chez 
lesquels  la  maladie  arrive  peu  à peu  à l'état  chronique  sans  s’èlre  mani- 
festée jamais  par  aucun  accident  sérieux. 

Dans  d’autres  circonstances  plus  rares,  le  début  est  marqué  par 
quelques  troubles  fonctionnels.  Vers  1#  fin  du  premier  ou  dans  le  cours 
du  second  septénaire , le  malade  se  plaint  d'éprouver  des  palpitations 
môme  pendant  le  repos  au  lit,  en  môme  temps  qu’il  accuse  une  sorte  de 
gène  douloureuse  dans  la  région  cardiaque  et  un  peu  d’ anhélation  ; mais 
ce  sont  là  des  cas  assez  exceptionnels. 

Chez  d’autres  sujets,  c’est  la  fièvre  qui  paraît  marquer  le  début  de  l’en- 
docardite; le  tableau  clinique  est  alors  le  suivant:  le  malade  est  dans  le 
plein  de  son  rhumatisme  qui  suit  son  cours  régulier,  la  lièvre  est  modé- 
rée et  lout  semble  annoncer  une  guérison  prochaine,  lorsque  tout  à 
coup  la  fièvre  se  rallume,  le  pouls  s’accélère  sans  qu’aucune  fluxion  nou- 
velle se  soit  produite  vers  les  articulations,  ou  qu’aucune  complication 
soit  menaçante  vers  la  plèvre,  le  poumon  ou  l’encéphale  : force  est  donc 
d’attribuer  cette  poussée  fébrile  à d’autres  causes  et  en  particulier  à la 
production  d’une  cardiopathie  dont  l’auscultation  va  démontrer  l’exis- 
tence. Dans  les  cas  exceptionnels  où  l'endocardite  est  préarthropathique, 
il  est  rare  que  le  médecin  assiste  au  début  de  l’affection  cardiaque,  car 
le  plus  souvent  le  malade  ne  réclame  ses  soins  que  lors  des  premiers 
phénomènes  douloureux  vers  les  jointures. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début  de  l’affection,  dès  que  celle-ci  est  arri- 
vée à la  période  d’état,  elle  se  caractérise  par  des  troubles  fonctionnels  et 
par  des  signes  physiques  qu'il  importe  maintenant  d’examiner. 

A.  Troubles  fonctionnels.  — 1°  Les  palpitations  sont  un  des  symptômes 
dont  se  plaignent  quelquefois  les  malades  : elles  reviennent  à intervalles 
parfois  très  rapprochés,  ou  se  montrent  sous  forme  d’accès  de  courte 
durée;  chez  quelques-uns  elles  éclatent  principalement  pendant  la  nuit 
et  sont  une  cause  d’insomnie  pénible  ; mais  comme  nous  l’avons  dit,  ce 
sont  des  cas  peu  fréquents. 

Les  palpitations  de  l’endocardite  aiguë  sont  loin  de  présenter  le  degré 
de  fréquence  et  surtout  de  violence  qu’on  rencontre  chez  certaines  chlo- 
rotiques ou  chez  les  névropathes.  Pour  certains  malades , tout  se  borne  à 
quelques  battements  de  cœur , légers  et  de  courte  durée.  Ces  palpitations, 
d'après  Bouillaud,  seraient  dues  à une  excitation  dynamique,  à un  trouble 
dans  l’innervation  du  cœur. 
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François-Franck  a montre  que  ces  palpitations  et  la  gène  précordiale 
qui  les  accompagne,  sont  dues  à une  irritation,  partie  de  l'endocarde  ma- 
lade, et  se  réfléchissant  par  voie  réflexe  sur  le  myocarde. 

2°  Lorsque  l’endocardite  présente  une  certaine  intensité  et  surtout 
quand  il  y a coexistence  de  péricardite,  les  malades  accusent  une  certaine 
douleur  précordiale,  accompagnée  ou  non  de  quelques  palpitations;  le 
plus  souvent,  il  s’agit  d'une  simple  sensation  de  gêne  précordiale , tantôt 
sous  forme  de  pesanteur , tantôt  provoquant  une  chaleur  légère  au  niveau 
de  l’épigastre  et  de  la  région  cardiaque  ; ces  divers  phénomènes  ne  cons- 
tituent souvent  qu’un  simple  malaise,  mais  peuvent  aussi  donner  lieu  à 
un  sentiment  d’angoisse  pénible;  on  relève  encore  chez  le  patient 
quelque  gène  pour  respirer,  une  oppression  légère,  sans  qu’elle  atteigne 
jamais  les  proportions  de  la  dyspnée  vraie.  En  effet,  malgré  les  observa- 
tions de  Valleix  qui  aurait  constaté  une  très  vive  oppression  chez  ses 
malades,  et  celles  de  Martineau  qui  déclare  que  la  gêne  respiratoire  peut 
aller  jusqu’à  l’orthopnée,  la  dyspnée  véritable  est  rare.  Peter  l’a  fait 
remarquer  avec  raison:  « La  dyspnée  signalée  par  les  auteurs  comme 
symptôme  de  l’endocardite,  dit-il,  l’a  été  par  le  fait  d’une  erreur  que  je 
ne  saurais  trop  combattre.  » Il  insiste  sur  ce  fait  que  la  lésion  valvulaire 
incriminée  est  tellement  rudimentaire  à cette  époque,  qu’elle  peut  à 
peine  déterminer  un  phénomène  de  reflux,  appréciable  physiquement 
sous  forme  de  souille  : dès  lors,  il  n’existe  aucune  perturbation  dans  le 
système  de  la  petite  circulation,  par  suite,  aucun  trouble  de  l’hématose, 
par  suite  enfin,  aucune  dyspnée  possible. 

Avant  lui,  Bouillaud  avait  déclaré  déjà  que  la  dyspnée  est  presque 
nulle  à l’état  de  repos  et,  ne  se  montre  que  lorsqu’un  obstacle  s’oppose 
à la  pénétration  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques,  ainsi  que  cela  arrive 
après  les  efforts  violents  ou  les  mouvements  brusques.  Ajoutons  que 
la  dyspnée  pourra  s'observer  dans  les  cas  où  surviennent  des  complications 
vers  le  péricarde  ou  le  myocarde,  ou  mieux  encore  du  côté  du  poumon. 

3°  Le  pouls  ne  présente  en  général  aucun  caractère  particulier , sauf 
l’accélération  qui  accompagne  nécessairement  les  formes  fébriles  de  la 
maladie.  En  général,  il  y a corrélation  entre  les  caractères  du  pouls  et 
ceux  des  battements  du  cœur  ; cependant  ]e  poids  peut  être  faible , iné- 
gal, intermittent , alors  que  les  battements  du  cœur  s’opèrent  « avec  une 
violence  et  un  tumulte  extraordinaires  ».  Bouillaud,  oui  a remarqué  le 
phénomène,  l’attribue  à la  présence  de  concrétions  fibrineuses  infra-car- 
diaques s’opposant  à la  libre  pénétration  du  sang  dans  le  système  artériel. 
Toutefois  oh  remarquera  que  ces  caractères  n’appartiennent  qu’à  une 
période  avancée  de  l’endocardite  aiguë. 

Le  frottement  globulaire , sensation  bizarre,  décrite  par  quelques  au- 
teurs, dans  laquelle  le  sang  parait  glisser  sous  ledoigfà  la  façon  de  petites 
masses  sphériques  isolées  se  mouvant  successivement,  n’a  aucune  valeur 
pathognomonique. 

4°  La  courbe  thermométrique  n'offre  rien  de  caractéristique  et  ne  pré- 
sente dans  son  (racé  aucune  marche  cyclique  particulière;  elle  dépasse 
très  rarement  38°, 5 à 39°. 
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5°  Signalons  encore  certains  troubles  fonctionnels  encéphaliques  plus  ou 
moins  marqués,  tels  sont  la  ce'pbalalgie,  Y agitation  nocturne , Y insomnie 
persistante,  les  rè v es  pénibles , les  bourdonnements  d'oreille,  imputables 
à l'éréthisme  cardiaque  du  début  de  la  maladie  quand  celle-ci  se  mani- 
feste par  un  état  fébrile;  tons  ces  signes  font  défaut  dans  bon  nombre 
de  cas. 

B.  Signes  physiques.  — 1°  Quelques  auteurs  signalent  une  légère  vous- 
sure de  la  région  précordiale  perceptible  à Y inspection  : or,  ce  signe 
il1  appartient  nullement  à V endocardite  isolée , on  ne  le  rencontre  que 
dans  les  cas  où  il  existe  un  épanchement  concomitant  dans  la  cavité 
du  péricarde  ; par  contre,  on  pourra  à simple  vue  apprécier  l'énergie 
de  l’impulsion  cardiaque  ainsi  que  la  fréquence  des  battements  du 
cœur. 

2°  A la  palpation , la  main  est  soulevée  et  fortement  repoussée  à chaque 
systole  cardiaque;  ce  choc  vibrant  de  la  pointe  serait  pour  Jaccoud  (1885) 
un  signe  important  du  début  de  l’endocardite  ; si  la  maladie  est  déjà  un 
peu  ancienne  et  que  l’endocardite  valvulaire  soit  constituée,  on  pourra 
percevoir  au  niveau  de  la  région  du  cœur  un  frémissement  vibratoire 
léger. 

3°  Dans  quelques  circonstances,  la  percussion  dénote  une  légère  aug- 
mentation dans  l’étendue  de  la  matité  pre'cordiale  ; déjà  signalée  par  Bouil- 
laud,  qui  la  rapportait  à la  turgescence  du  myocarde,  elle  a été  trouvée 
plusieurs  fois  par  Potain,  qui  l’attribue  à une  dilatation  aiguë  du  cœur, 
analogue  à celle  qu’on  rencontre  parfois  au  début  de  la  péricardite 
aiguë.  Dans  quelques  autres  faits  elle  semble  la  conséquence  de  la  stase 
intra-cardiaque  résultant  de  la  constitution  très  rapide  d’une  lésion  val- 
vulaire (Skoda).  Quoiqu’il  en  soit,  la  dilatation  porle  ordinairement  sur 
les  cavités  droites  (André  Petit),  et  la  matité  se  trouve  accrue  dans  le 
sens  transversal. 

4°  Les  signes  fournis  par  Y auscultation  ont  une  valeur  bien  plus  consi- 
dérable, et  sont  à vrai  dire  les  seuls  dont  le  clinicien  ait  à tenir  compte. 
Si  l ’on  parcourt  quelques  uns  de  nos  traités  classiques  les  plusrecomman- 
dables,  on  trouvera  encore  écrit  que  le  véritable  signe  de  l’endo- 
cardite aiguë  est  l’existence  d'un  bruit  de  souffle,  autrement  dit  que 
l’endocardite  aiguë  est  caractérisée  par  l’apparition  rapide  et  brusque  des 
phénomènes  d'auscultation  propres  aux  lésions  valvulaires  chroniques 
(Woillez,  Jaccoud,  Eighiiorst).  Celle  proposition  est  difficilement  accep- 
table, car  à celle  période  les  altérations  valvulaires  sont  constituées  par 
une  simple  tuméfaction  molle,  disposée  à une  certaine  distance  du  bord 
libre  des  valvules,  condition  qui  ne  peut  créer  la  déformation  d’orifice  ou 
l’insuffisance  valvulaire  nécessaires  à la  production  d'un  souffle. 

Les  signes  que  nous  révèle  l’auscultation  sont  suivant  la  période  de 
la  maladie  : en  premier  lieu  Y altération  du  timbre  des  bruits  normaux  du 
cœur,  plus  tard  la  présence  de  bruits  de  souffle. 

Altération  du  timbre  des  bruits  normaux. 

On  ne  saurait  trop  le  dire,  le  signe  d'auscultation  qui  caractérisé  l'endo- 
cardite aiguë  à son  début , c'est,  non  pas  un  souffle,  mais  V alteration  du 
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timbre  des  bruits  normaux  du  cœur.  Anciennement  Cazeneuve  signalait 
déjà,  dans  ce  cas,  la  diminution  de  sonorité  du  bruit  des  valvules  ; 
Piorry  dit  également  que  les  bruits  du  cœur  peuvent  devenir  « plus  sourds, 
plus  obscurs,  plus  tumultueux  » ; Grisolle  constate  « l’enrouement,  l’état 
voilé,  confus  des  bruits  naturels»,  et  Bouillaud  a décrit  un  « bruit  enroué 
ffl  étouffé  » qu’il  attribue  à ce  que  les  valvules  sont  fongueuses, 
boursouflées,  molles,  flasques  « au  lieu  d’être  fermes,  résistantes  et 
compactes  ».  Cependant  l’importance  de  ce  signe  capi  l al  a été  surtout 
mise  en  lumière  par  Potain. 

Le  mécanisme  du  phénomène  est  fort  aisé  à comprendre  : sous  l’in- 
fluence de  l'irritation  morbide,  il  se  produit  une  tuméfaction  de  l’endo- 
carde valvulaire,  ses  voiles  membraneux,  épaissis  et  boursouflés,  sont 
connue  matelassés  par  un  tissu  mou  et  spongieux;  il  en  résulte  que,  pour 
la  mitrale  par  exemple,  ce  ne  sont  plus  des  lames  solides  et  vibrantes 
qui  viennent  s’affronter  au  moment  de  la  systole  du  ventricule,  mais  des 
plaques  molles  amortissant  les  bruits;  c’est  pourquoi  le  bruit  systoliqu», 
normalement  grave  et  profond,  va  s’empâter,  pour  ainsi  dire,  et  prendre 
un  timbre  uo'ile\  assourdi , absolument  caractéristique.  Ce  phénomène  sera 
encore  plus  net  pour  l’oreille  de  l’observateur,  si  l’endocardite  s’est 
localisée  sur  les  sigmoïdes  de  l'aorte,  car,  au  lieu  d’entendre  au  moment 
de  l’abaissement  de  ces  valvules,  un  son  diastolique  clair,  on  perçoit 
un  bruit  éteint,  étouffé,  ce  qui  frappe  davantage  par  le  contraste  avec 
l’état  physiologique  où  le  bruit  est  clair  et  bref.  Cet  assourdissement 
porte  tantôt  sur  l’un,  tantôt  sur  l’autre  des  deux  bruit  normaux  ; parfois 
ces  deux  bruits  ont  été  altérés  à la  fois. 

Lorsque  l’endocardite  aiguë  ne  dépasse  point  ce  stade  de  début  et 
marche  vers  la  guérison,  la  netteté  des  bruits  se  rétablit  peu  à peu.  Mais 
le  retour  à l'état  normal  ne  s’effectue  qu’assez  lentement  et  en  passant 
par  des  transitions  importantes  à connaître.  En  effet,  chez  le  plus  grand 
nombre  des  malades,  le  bruit  après  s’être  éteint  progressivement  devient 
peu  à peu  dur  tout  en  restant  éteint,  puis  tout  en  restant  dur  prend  le 
timbre  parcheminé^  pour  s’adoucir  enfin  peu  à peu  et  reprendre  son 
timbre  normal  ; le  bruit  a ainsi  passé  presque  régulièrement  par  les  trois 
périodes  suivantes  : bruit  éteint , bruit  éteint  et  dur , bruit  dur  parcheminé. 

C’est  dans  ces  conditions  que  le  bruit,  dont  le  timbre  présente  ce  « sin- 
gulier mélange  de  dureté  et  d’effacement  »,  a été  comparé  par  Potain  à 
celui  qu’on  produirait  en  frappant  sur  un  tambour  très  tendu , recouvert 
d'un  crêpe. 

Quant  à la  raison  de  ces  altérations  successives  des  bruits  normaux, 
elle  serait  la  suivante  : au  début,  le  tissu  valvulaire  est  épaissi  et  bour- 
souflé, surtout  au  niveau  du  bord  libre  où  il  se  forme  une  sorte  de  bour- 
relet ; la  consistance  des  valvules  a diminué  et  le  bruit  produit  par  leur 
claquement  est  éteint.  Puis  à mesure  que  les  éléments  infiltrés  tendent 
à s’organiser,  étouffant  les  éléments  élastiques  normaux,  le  bruit,  sans 
cesser  d’être  sourd,  devient  plus  dur, jusqu’au  jour  où  le  boursouflement 
ayant  disparu,  la  valvule  dense  et  comme  fibreuse  produit  un  bruit  dur 
et  sec,  parcheminé,  qui  finalement  redevient  normal,  si  la  résolution 


328 


MALADIES  DE  L ENDOCARDE 


est  complète.  Celle-ci  peut  se  faire  encore  au  boni  d’un  temps  très  long 
(37  jours  dans  un  cas). 

En  résume , V endocardite  aiguë  commençante  est  caractérisée  à V auscul- 
tation par  le  timbre  assourdi , éteint  des  claquements  valoulaires , auquel 
succède  plus  tard  l’apparition  d’un  bruit  de  souffle,  mais  ce  dernier  cor- 
respond déjà  à un  stade  plus  avancé  de  la  maladie. 

11  semble  cependant  que  le  bruit  de  souffle  puisse  se  montrer  dans  le 
stade  initial  même  de  la  maladie  sous  trois  conditions  particulières  : 
1°  dans  le  cas  où  des  coagulations  fibrineuses  d’un  certain  volume  se 
forment  au  niveau  des  végétations  endocardiques  produisant  ainsi  un 
rétrécissement  orificiel,  mais  il  est  nécessaire  que  ces  concrétions  offrent 
une  certaine  résistance,  car  trop  molles  ou  tomenteuses , elles  ne  sont  plus 
dans  des  conditions  à produire  un  souffle  1 ; 2°  dans  le  cas  où  les  cordages 
tendineux  des  valvules,  atteints  par  l’inflammation  cndocardique, 
viennent  à se  rompre  et  engendrent  conséquemment  une  insuffisance 
valvulaire  aiguë;  3°  enfin,  d’après  Hamernik  (1840),  Stokes  (1834)  et 
Bamberger,  il  pourrait  encore  se  produire  sous  l’influence  de  l’endocar- 
dite, une  paralysie  ou  au  contraire  une  contracture  spasmodique  des 
muscles  papillaires  tenseursdela  mitrale,  laquelle  dans  la  suite  devient 
insuffisante  ( Insuffisance  mitrale  fonctionnelle ) ; il  se  développerait  alors 
à son  niveau  un  bruit  de  souffle  avant  même  qu'il  y ait  désorgani- 
sation de  son  tissu. 

Bruits  de  souffle.  — a.  A celte  période,  il  est  assez  fréquent  de  cons- 
tater avec  l’assourdissement  des  bruits  normaux,  la  coexistence  d’un 
souffle  cardio-pulmonaire . Bien  que  ne  se  rattachant  pas  directement  à 
la  lésion  anatomique,  il  n’en  est  pas  moins  sous  la  dépendance  de 
l’endocardite,  sans  doute  par  les  modifications  que  celle-ci  apporte  au 
mode  de  contraction  du  cœur.  Dans  ces  cas,  le  souffle  cardio-pulmonaire 
est  un  véritable  signe  avertisseur  laissant  présumer  V apparition  prochaine 
de  l'endocardite  airjuë.  En  effet,  si  cette  dernière  poursuit  son  dévelop- 
pement, elle  est  alors  indiquée  à l’auscultation  par  des  bruits  de  souille 
symptomatiques. 

b.  Bruits  de  souffle  organique.  — Les  caractères  de  ces  bruits,  leur  siège, 
le  moment  où  ils  se  produisent  par  rapport  à la  révolution  cardiaque, 
leur  valeur  pronostique,  sont  extrêmement  variables. 

1°  Nous  avons  dit  que  la  lésion  se  localisait  surtout  sur  les  valves  de 
la  mitrale:  elle  devient  insuffisante,  etee  fait  explique  pourquoi  le  souffle 
de  l'endocardite  est  presque  toujours  systolique  et  localisé  à la ^pointe.  Ce 
bruit  rigoureusement  systolique  commence  avec  le  choc  du  ventricule  en 
systole,  remplit  entièrement  le  petit  silence,  et  finit  au  moment  où 
apparaît  le  second  bruit  normal  du  cœur;  son  maximum  d’intensité  s'en- 
tend au  niveau  meme  de  la  pointe  du  cœur.  Son  timbre,  en  général  assez 


1.  Dnns  une  série  de  recherches  expérimentales  entreprises  avec  le  professeur  Potain 
et  Du  Castel  nous  avons  montré  que  les  tissus  mous  et  spongieux,  introduits  artificiel- 
I emenl  clans  des  tubes  de  caoutchouc  dont  ils  obturaient  la  lumière,  étaient  incapables 
de  produire  des  souilles,  quels  que  soient  le  degré  et  la  forme  des  rétrécissements  ainsi 
obtenus  (E.  Barié  et  Du  Castel,  Arch.  yen.  de  médecine , janvier  1881). 
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doux,  présenle  de  grandes  variations  : parfois  il  est  vibrant  cl  d’une  tona- 
lité élevée,  d’autres  fois  il  est  plus  aigu,  plus  sibilant;  quelques  auteurs 
prétendent  qu'il  peut  rappeler  le  bruit  de  la  lime,  de  la  scie,  d’une  râpe; 
mais  il  s’agit  le  plus  souvent,  en  pareille  circonstance,  d’une  lésion 
mitrale  ancienne  sur  laquelle  s’est  greffée  une  nouvelle  poussée 
d’endoca rd i te  récente. 

2°  Si  la  lésion  s’est  produite  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de 
l’aorte,  celles-ci  deviennent  impuissantes  à obturer  complètement  l’ori- 
fice aortique  au  moment  de  la  diastole  du  cœur  ; dans  Ce  cas,  on  perçoit 
l’existence  d'un  souffle  doux,  diastolique,  présentant  son  maximum  sur  la 
droite  du  thorax,  le  long  du  rebord  sternal,  vers  le  deuxième  espace  inter- 
costal. 

Les  bruits  stéthoscopiques  qui  annoncent  l’existence  d’un  rétré- 
cissement, soit  de  l'orifice  mitral,  soit  de  l’orifice  aortique,  sont  beau- 
coup plus  rares,  « les  rétrécissements  valvulaires  étant  l’œuvre  du  temps  » 
(Peter). 

c.  L 'endocardite  valvulaire  aiguë  du  cœur  droit,  beaucoup  plus  rare, 
donne  lieu  à des  bruits  de  souffle  tantôt  systoliques,  tantôt  diastoliques, 
siégant,  pour  l’orifice  tricuspidien,  au  niveau  du  bord  droit  du  cœur,  vers 
l’appendice  xiphoïde;  pour  l’artère  pulmonaire,  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  gauche,  le  long  du  bord  du  sternum. 

d.  Dans  certaines  circonstances  enfin,  on  percevra  des  souffles  combi- 
nes variant  de  siège  et  de  moment,  suivant  les  régions  envahies  simulta- 
nément par  la  maladie. 

Chez  les  enfants,  le  souffle  a volontiers  un  timbre  aigu,  aigre,  d’une 
tonalité  élevée.  Cela  tient  sans  doute  au  petit  volume  du  jet  sanguin  qui 
vibre,  à l'exiguité  des  parties  (valvules,  parois  du  cœur)  qui  trans- 
mettent les  vibrations,  enfin  à la  rapidité  de  la  circulation,  toutes 
causes  qui  augmentent  le  nombre  des  vibrations  et  par  conséquent  la 
hauteur  du  son.  Enfin  chez  eux,  la  cage  thoracique  est  mince,  élas- 
tique, recouverte  de  muscles  de  peu  d’épaisseur  et  dépourvue  de 
graisse  (Weill  '),  ce  qui  permet  au  souffle  d’être  perçu  avec  tout  son 
éclat. 

Marche,  terminaisons.  — Lorsqu’elle  est  de  date  récente,  peu  éten- 
due, qu’elle  a pris  de  suite  une  allure  subaiguë,  l’endocardite  peut  se 
terminer  par  guérison  : en  quelques  jours  le  souffle  doux  disparaît,  ou 
bien  encore  les  bruits  du  cœur,  d’abord  sourds  et  éteints,  reprennent  peu 
à peu  leur  timbre  habituel  et  tout  rentre  dans  l’ordre  ; mais  la  terminai- 
son la  plus  fréquente  est  le  passage  à l'état  chronique  avec  organisation 
définitive  des  lésions  valvulaires.  Dès  lors,  le  malade  devenu  un  cardiaque 
reste  porteur  d’une  lésion  indélébile  à pronostic  fatal,  dont  les  effets 
fâcheux  se  manifesteront  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée,  suivant 
la  résistance  du  muscle  cardiaque  et  la  somme  d’efforts  que  le  malade 
imposera  à son  cœur. 


1.  Weill,  « Trait,  clin,  des  mal.  du  cœur  chez  les  enfants  »,  1895. 
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Chez  (es  enfants,  la  maladie  est  souvent  caractérisée  par  Y intensité  des 
signes  physiques,  avec  conservation  de  la  santé  pendant  de  longues  années, 
puis,  sous  l’inlluence  d’une  poussée  nouvelle  vers  le  cœur  ou  d’une  mala- 
die intercurrente,  apparaissent  les  désordres  fonctionnels  des  cardiopa- 
thies organiques.  Dans  d’autres  circonstances,  Y endocardite  guérit 
complètement  sans  laisser  aucune  trace,  et  il  n’est  pas  rare  chez  les 
jeunes  enfants  de  constater  la  disparition  totale  d'un  bruit  de  souffle 
d’une  endocardite  valvulaire,  qui  persistait  depuis  de  longs  mois 
(Rilliet  et  Barthez,  Blache,  Meigs  et  Pepper,  Weill)  ; dans  l’endocar- 
dite consécutive  à la  scarlatine,  Picot  considère  cette  terminaison 
comme  très  fréquente. 


Complications.  — Les  plus  fréquentes  surviennent  vers  le  cœur  lu i- 
même  ou  ses  dépendances. 

a.  La  péricardite  est  celle  qu’on  observe  le  plus  souvent.  Sibson  f,  sur 
161  faits  d'endocardite  rhumatismale,  n’a  trouvé  que  107  cas  d'endocar- 
dite isolée,  alors  qu’il  y avait  coïncidence  des  deux  maladies  chez  34  pa- 
tients, soit  34  faits  observés. 

Chez  les  enfants,  l’association  de  l’endopéricardite  est  des  plus  fré- 
quentes; elle  serait  même  la  règle  pour  certains  auteurs.  Quoi  qu’il  en 
soit,  cette  complication  est  souvent  le  résultat  de  l'extension  du  proces- 
sus phlegmasique  au  péricarde  ; souvent  aussi  le  péricarde  est  pris 
d’emblée  avec  l’endocarde  sous  l’influence  de  la  même  cause  : rhumatisme, 
maladies  infectieuses,  etc.  Dans  le  premier  cas,  lorsqu’il  ne  s’agit  encore 
que  de  péricardite  sèche,  la  maladie  évolue  sourdement  sans  réaction 
notable,  et  ce  n’est  que  par  l’auscultation  journalière  que  le  médecin  en 
décèle  le  signe  capital  : le  frottement.  Chez  d’autres  malades,  on  est  mis 
sur  la  voie  par  quelques  accidents  insolites  : oppression  ou  même  dysp- 
née angoissante,  accompagnée  de  plénitude  au  niveau  de  la  région 
précordiale,  de  sensations  douloureuses,  exagérées  par  la  pression,  en 
bas  vers  la  région  de  l’épigastre,  en  haut  sur  les  côtés  du  cou,  fait  qui 
s’explique  par  les  rapports  du  péricarde  avec  les  nerfs  phréniques.  11  peut 
survenir  des  battements  tumultueux  du  cœur,  mais  le  symptôme  carac- 
téristique est  l’existence  d’un  frottement  superficiel,  siégeant  le  plus  sou- 
vent vers  la  base  du  cœur  et  localisé  dans  une  zone  restreinte  de  la  région 
précordiale  ; d’autres  Ibis  cependant  il  s’étend  sur  une  étendue  plus  con- 
sidérable. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  caractères  particuliers  du 
frottement  qui  ont  été  étudiés  précédemment, toutefois  on  n'oubliera  pas 
que  le  plus  souvent  celte  complication  ne  s’accompagne  d’aucune  réac- 
tion fébrile  appréciable. 

Mais  la  péricardite  peut  continuer  à évoluer  et  la  période  d’épanche- 
ment succéder  à celle  de  frottement.  A ce  stade  important  les  signes 
physiques  sont  des  plus  nets  : les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  lointains, 
comme  séparés  de  l’oreille  par  une  substance  interposée  ; le  soulèvement 


1.  Sibson,  Reynold’s  System  of  me  clic.,  t.  IV,  1877. 
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de  la  pointe  est  imperceptible  et,  si  répanchemenl  esl  abondant,  on 
trouve  à la  percussion  une  augmentation  très  sensible  de  la  matité  pré- 
cordiale, surtout  dans  le  sens  vertical;  le  pouls  diminue  d’amplitude, 
l’ondée,  petite,  souvent  irrégulière,  peut  s’accompagner  d’arythmie  con- 
sidérable ; enfin  éclatent  des  troubles  fonctionnels  tels  que  de  la  dyspnée 
très  vive  ou  meme  de  l’orthopnée,  du  hoquet,  de  la  dysphagie  et  des  phé- 
nomènes asphyxiques,  etc. 

L'influence  de  la  péricardite  sur  le  pronostic  de  l’endocardite  aiguë 
est  très  variable.  Dans  les  cas  les  plus  fréquents,  tout  se  borne  à un 
peu  de  péricardite  localisée  en  un  point  de  la  région  précordiale,  le  frot- 
tement 11e  tarde  pas  à disparaître  totalement;  en  somme  le  pronostic 
11’esl  pas  sensiblement  influencé  par  la  complication  péricardique  et  tout 
dépend  de  l'évolution  de  l’endocardite  elle-même.  Au  contraire  si  un 
épanchement  abondant  s’est  formé,  l’endocardite  va  descendre  momen- 
tanément au  second  plan. 

b.  La  myocardite  peut  s’ajouter  à l'endocardite  aiguë,  mais  on  11e  sau- 
rait la  considérer  comme  une  de  ses  complications,  au  même  titre  que 
la  phlegmasie  du  péricarde.  En  effet,  la  plupart  des  états  infectieux 
invoqués  dans  la  pathogénie  de  l’endocardite  peuvent  susciter  en 
même  temps  la  production  d’une  myocardite  ; les  deux  affections 
marchent  de  pair,  mais  le  tableau  clinique  et  le  pronostic  dépendent 
surtout  de  l’affection  du  muscle  cardiaque  qui  constitue  tout  le  danger. 
Lorsque  la  myocardite  est  très  développée,  le  cœur  s’affaiblit  peu  à peu, 
les  bruits  deviennent  sourds,  à peine  perceptibles;  le  choc  de  la  pointe 
est  nul,  le  pouls  misérable,  souvent  arythmique,  puis  surviennent  une 
dyspnée  intense  avec  ou  sans  type  respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  de 
l'angoisse  précordiale,  des  défaillances,  des  palpitations  suivies  de  ver- 
tiges, de  bourdonnements  d’oreille  et  enfin  de  délire.  La  mort  survient 
alors  à la  suite  d’une  congestion  pulmonaire  ultime,  par  syncope  ou 
encore  par  rupture  du  cœur. 

c.  La  propagation  de  l’endocardite  aiguë  à l'aorte  est  un  fait  excep- 
tionnel; il  existe  cependant  des  faits  bien  démontrés  d'aortite  aiguë , 
surtout  dans  le  cours  du  rhumatisme  (Bucouov). 

Cette  complication,  en  général  difficile  à diagnostiquer,  se  manifeste 
surtout  par  des  crises  douloureuses  de  pincement,  de  brûlures  sous  forme 
d accès  au  niveau  de  la  région  rétro-sternale,  avec  irradiations  vers 
l'épaule  et  Je  bras  gauches,  accompagnées  de  palpitations  et  d'une 
dyspnée  angoissante  ; dans  la  suite  surviennent  des  phénomènes  plus 
caractéristiques,  tels  que  battements  impétueux,  bondissement  de  l’aorte, 
bruit  diastolique  sourd,  étouffé  d’abord,  puis  ensuite  fort  et  éclatant. 

Enfin,  on  peut  noter  également  des  signes  de  dilatation  aiguë  de 
l'aorte , qui  déborde  sensiblement  le  bord  droit  du  sternum. 

d.  'On  observe  quelquefois  encore  la  production  de  thromboses  intra- 
cardiaques sur  les  végétations  endocardiques.  Quand  elles  sont  volumi- 
neuses, elles  peuvent  obstruer  les  orifices  du  cœur,  et  engendrent  des 
perturbations  dans  la  circulation  inlra-cardiaquc,  avec  petitesse  extrême 
du  pouls,  quelquefois  des  lipothymies  et  même  la  mort.  Le  plus  souvent 
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ces  coagula, battus  par  le  courant  sanguin,  sonl  entraînés  au  loin  et  vont 
donner  naissance  à des  embolies  secondaires.  Lorsque  le  cœur  gauche  est 
le  siège  de  l'endocardite,  X embolie  cérébrale  est  une  des  plus  fréquentes: 
elle  peut  être  suivie  de  mort  subite  ou  rapide;  dans  d’autres  cas,  la  ter- 
minaison est  moins  brusqué  et  survient  après  un  coma  prolongé; 
d’autres  fois  encore,  si  l’embolie  s’est  arrêtée  dans  la  sylvienne  gauche, 
elle  est  suivie  de  ramollissement  aigru  de  la  troisième  circonvolution 
frontale  avec  aphasie. 

Les  artères  viscérales  sont  également  le  siège  d’embolies  fréquentes. 
Spcrling  en  a réuni  un  grand  nombre  de  cas  qu'il  a groupés  ainsi  par 
ordre  de  fréquence  : les  reins  (57  cas),  la  rate  (39  cas),  le  cerveau  (15  cas), 
la  peau  (14  cas),  le  foie  (1  cas). 

Quand  l’endocardite  siège  dans  le  cœur  droit , il  peut  y avoir  embolie 
de  l'artère  pulmonaire  suivie  de  mort  subite  ou  rapide  (Goddard  Rogers, 
1865). 

e.  Quand  l’endocardite  a envahi  les  annexes  de  l’appareil  valvulaire, 
elle  peut  se  compliquer  de  la  rupture  d'un  ou  de  plusieurs  cordages  ten- 
dineux ou  même  des  muscles  papillaires,  d’où  la  formation  d’une  insuf- 
fisance mitrale  ou  tricuspidienne  aiguë;  celle  complication  à début 
brusque  est  rare,  car  les  ruptures  spontanées  de  l’appareil  valvulaire, 
ainsi  que  nous  avons  essayé  de  le  montrer1,  se  rencontrent  surtout 
lorsque  l’endocarde  était  déjà  atteint  de  longue  date. 

f.  En  dehors  de  l’appareil  circulatoire  nous  mentionnerons  comme 
complication  de  l’endocardite  aiguë  la  pneumonie , la  bronchopneumonie 
et  la  pleurésie  qui  semblent  n’être  que  la  localisation  vers  les  voies  res- 
piratoires de  la  même  infection  qui  a donné  naissance  à l’endocardite. 
D’après  Peler,  la  pleurésie  complique  plus  souvent  l’endopéricardite 
(31  cas  sur  63)  que  l’endocardite  isolée,  qui  n’en  compte  que  26  faits.  La 
pleurésie  peut  se  montrer  en  même  temps  que  l'affection  cardiaque,  par 
exemple  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu;  dans  ce  cas  les 
deux  maladies,  procédant  d’une  même  origine, marchent  pour  ainsi  dire 
parallèlement  cl  se  compliquent  l’une  l’autre. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  Y endocardite  aiguë  simple  ou  infectieu.se 
atténuée  constitue  un  problème  de  pathologie  d’autant  plus  délicat,  que 
la  maladie  est  une  de  celles  qui  veulent  être  cherchées.  Or,  les  éléments 
de  ce  diagnostic  ne  sont  point  les  mêmes  au  début  ou  pendant  la 
période  d’état  de  la  maladie. 

1°  Au  début.  — On  doit  en  premier  lieu  tenir  grand  compte  des  cir- 
constances étiologiques,  car  presque  toujours  l’endocardite  procède 
d’une  affection  ou  d’un  étal  général  qui,  non  seulement  engendre  la 
lésion  cardiaque,  mais  décide  encore  de  la  nature,  simple  ou  infectante, 
que  celle-ci  présentera  dans  son  évolution.  Prenons  le  cas  clinique  le 
plus  fréquent,  celui  d’un  malade  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 


1.  E.  Baiué,  « Rech.  clin,  et  expériment.  sur  les  ruptures  valvulaires  du  cœur  », 
lievue  do.  médecine , février  1881,  p.  132. 
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Le  cœur  examiné  quotidiennement  avec  le  plus  grand  soin  ne  présente 
aucun  phénomène  pathologique  pendant  huit,  dix  jours  ; un  matin  on 
trouve  que  les  bruits  11e  sont  plus  aussi  nettement  frappés,  ils  sont  deve- 
nus sourds,  voilés,  éteints,  la  température  s’est  élevée  sensiblement 
sans  qu’il  y ail  eu  une  nouvelle  poussée  de  rhumatisme;  en  même  temps 
(bien  que  ces  derniers  symptômes  manquent  souvent  et  n’aient  point  de 
valeur  pathognomonique),  le  malade  accuse  quelques  palpitations,  une 
oppression  légère  ; voilà  autant  de  raisons  suffisantes  pour  avertir  le 
médecin  qu'une  endocardite  aiguë  est  menaçante,  sinon  déclarée  déjà. 

Ce  timbre  assourdi,  éteint  des  claquements  valvulaires,  ne  sera  point 
confondu  avec  l’éloignement  des  bruits  du  cœur  tel  qu’on  le  trouve  dans 
l’épanchement  péricardique,  car  dans  l’endocardite  on  11e  rencontre  pas 
en  général  d’augmentation  persistante  de  la  matité  précordiale,  ni  affai- 
blissement du  choc  de  la  pointe. 

2°  A la  période  où  l’on  constate  des  bruits  de  souffle  au  niveau  de  la 
région  précordiale,  le  diagnostic  présente  d’autres  difficultés  : il  importe 
donc  d’établir  si  ce  qu’on  entend  est  réellement  un  souffle  on  bien  le 
frottement  de  la  péricardite  sèche. 

La  description  détaillée  du  frottement  péricardique,  que  nous  avons 
donnée  précédemment,  nous  permet  d’être  bref  sur  ce  point  de  dia- 
gnostic différentiel  : nous  dirons  simplement  que  le  frottement  est  un 
bruit  sec,  inégal,  donnant  la  sensation  de  deux  corps  rugueux  froissés 
l'un  contre  l'autre  par  un  mouvement  de  va  et  vient,  qu’il  est  sans 
rapport  étroit  avec  les  bruits  du  cœur,  qu’il  est  très  localisé  et  11e  se 
propage  point  dans  le  voisinage,  enfin  qu’il  augmente  notablement 
dans  la  position  assise,  ou  dans  la  station  debout. 

Le  souffle  de  V endocardite  est  un  bruit  uniforme,  en  général  assez 
doux,  en  synchronisme  parfait  avec  la  systole,  la  diastole  ou  la  présys- 
tole; il  présente  son  maximum  d’intensité  à l’un  des  quatre  foyers  cor- 
respondant aux  orifices  du  cœur,  et  se  propage  suivant  des  directions 
connues,  enfin  il  se  renforce  très  peu  ou  même  point  du  tout  dans  la 
station  assise. 

Nature  du  souffle.  — Lorsqu’un  examen  minutieux  a montré  que 
le  bruit  perçu  est  bien  réellement  un  souffle,  il  reste  à établir  que  celui- 
ci  est  de  nature  organique  et  non  un  souffle  cardio-pulmonaire , ni  un  de 
ces  bruits  décrits  encore  sous  le  nom  de,  souffles  anémiques  par  beaucoup 
d’auteurs.  Nous  avons  antérieurement  étudié  avec  détail  les  caractères 
différentiels  de  ces  divers  souffles,  si  importants  à bien  connaître  ; 
nous  11e  ferons  que  les  résumer  très  brièvement. 

Les  souflles  cardio-pulmonaires  qui  sont  simplement  des  bruits  se 
passant  dans  le  poumon  gauche,  rythmés  par  les  mouvements  qui  se 
passent  à la  surface  du  cœur,  sont  des  bruits  doux,  siégeant  le  plus  sou- 
vent dans  la  région  préventriculaire  gauche,  ou  au  niveau  de  l’infundi- 
bulum  de  l’artère  pulmonaire;  ils  sont  généralement  mésosystoliques, 
très  instables,  et  peuvent  apparaître,  disparaître,  changer  de  rythme  et 
de  timbre  pendant  un  même  examen.  Enfin  ils  11e  se  propagent  point,  el 
diminuent  manifestement  d’intensité  quand  on  fait  passer  le  malade  du 
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décubitus  dorsal  dans  la  station  assise.  Au  contraire  le  souffle  organique 
de  l'endocardite  mitrale, prise  comme  type,  siège  au  niveau  même  de  la 
; pointe , est  rigoureusement  systolique,  sans  variabilité  aucune, se  propage 
vers  l’aisselle  gauche  et  même  du  côté  du  rachis,  etc.  La  distinc- 
tion est  donc  en  général  facile,  quoique  dans  certains  cas  l'hésitation 
soit  permise,  et  réclame  un  nouvel  examen. 

Quant  aux  souffles  dits  anémiques,  don!  le  plus  intéressant  est  celui 
décrit  par  G.  Paul  (4878)  sous  le  nom  souffle  anémo-spasmodique,  nous 
avons  montré  que,  pour  Potain,  ils  doivent  être  confondus  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas  avec  les  sou  files  cardio-pulmonaires. 

Valeur  séméiologique  du  souffle . — La  nature  organique  du  souffle 
étant  admise,  il  reste  à déterminer  si  le  bruit  est  lié  à une  affec- 
tion récente , ou  bien  à une  endocardite  ancienne , ayant,  à l’occasion 
de  l’attaque  de  rhumatisme  actuel,  présenté  une  poussée  aiguë. 
Lorsqu’il  s’agit  d’une  affection  de  l’endocarde  établie  de  longue  date, 
outre  que  les  bruits  de  souffle  sont  remarquables  par  leur  intensité,  il 
est  rare  qu’on  ne  trouve  point  chez  le  malade  des  troubles  fonctionnels 
indiquant  que  l’organisme  souffre  depuis  longtemps  déjà  parle  fait  du 
cœur  : c’est  ainsi  qu’on  relève  un  peu  d’œdème  périmalléolaire,  de  la 
congestion  œdémateuse  à la  base  des  poumons,  un  foie  augmenté  de 
volume,  un  peu  d’albumine  dans  l'urine;  le  cœur,  surtout  s’il  s’agit 
d’une  affection  aortique,  est  volumineux,  d’autre  part  le  pouls  offre 
les  caractères  spéciaux  à telle  ou  telle  affection  valvulaire,  ou  bien 
est  remarquable  par  son  arythmie.  Enfin  les  antécédents  du  malade 
apprendront  qu’il  a eu  autrefois,  tantôt  une  ou  plusieurs  attaques  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  tantôt  la  chorée,  la  scarlatine,  etc.  L'in- 
lluence  de  la  poussée  récente  d’endocardite  aiguë  au  milieu  de  ce  com- 
plexus  morbide  sera  d'avoir  provoqué  une  aggravation  dans  la  plupart 
des  troubles  fonctionnels. 

Enfin  il  faudra  cherchera  localiser  rigoureusement  le  siège  de  l’endo- 
cardite. S’il  s’agit  d’une  endocardite  pariétale,  le  problème  est  pour  ainsi 
dire  impossible,  car  dans  1 état  de  nos  connaissances,  la  maladie  11e 
s’accuse  par  aucun  trouble  appréciable.  S'il  s’agit  d’une  endocardite  val- 
vulaire, le  diagnostic  esl  en  général  facile,  et  s'appuie  d'une  part  sur  le 
siège  où  le  bruit  morbide  présente  son  maximum  d’intensité,  et  en  second 
lieu  sur  le  moment  011  il  se  produit. 

a.  Quand  les  bruits  pathologiques  ( simple  assourdissement  du  début, 
ou  souffle  de  la  période  plus  avancée)  se  perçoivent  vers  la  partie  infé- 
rieure du  cœur,  ils  indiquent  une  endocardite  mitrale  lorsque  le  bruit 
siège  au  niveau  même  de  la  pointe,  une  endocardite  tricus pidienne  si  le 
souffle  est  perçu  à la  partie  inférieure  du  sternum,  le  long  du  bord  gauche 
de  V appendice  xiplio  'de. 

b.  Si  le  bruit  pathologique  prédomine  à la  base  du  cœur,  il  indique 
une  endocardite  sigmoïdienne  : de  Y aorte  si  le  maximum  se  trouve 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  le  long  du  sternum,  de 
Y artère  pulmonaire  s'il  répond  au  deuxième  espace  intercostal  du  côté 
gauche. 
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c.  La  détermination  rigoureuse  du  moment  où  se  produit  le  bruit 
anormal  complétera  le  diagnostic  : 

1.  A la  pointe , un  souffle  systolique  décèle  une  insuffisance  mitrale;  à 
l'épigastre  une  insuffisance  tricuspidienne.  Un  souffle , un  roulement 
d iastc/ique  ou  présystolique  signifiera  un  rétrécissement  de  V orifice  auri- 
culo-ventriculaire  gauche. 

2.  A la  base  du  cœur , un  souffle  systoéique  se  rattache  à un  rétrécisse- 
ment : à droite,  de  l'orifice  aortique , à gauche,  de  l'orifice  pulmonaire  ; un 
souffle  diastolique  indiquera  une  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de 
l'aorte  si  le  souffle  siège  à droite,  de  Y artère  pulmonaire,  s’il  a son  maxi- 
mum à gauche. 


II.  — Endocardites  infectantes  malignes.  — A.  Début.  — Le  début 
de  l'endocardite  infectante  est  insidieux;  il  échappe  à toute  description 
régulière  et  on  peut  même  dire  qu’il  y a autant  de  modalités  cliniques 
que  de  malades  frappés.  On  doit  cependant,  au  point  de  vue  étiologique 
pur,  répartir  les  laits  observés  en  trois  groupes  principaux  : 

1°  Tantôt  l’endocardite  infectante  éclate  dans  le  cours  d'un  état  mor- 
bide en  voie  d’évolution  : rhumatisme  polyarticulaire  aigu  (Osler  1885, 
Litten  1899,  E.  Barié  1900 *),  fièvres  éruptives , etc.,  ou  encore  chez  des 
individus  cachectiques  ou  débilités  : tuberculose  pulmonaire  (Molson, 
P.  Teissier);  quoiqu'il  en  soit,  les  accidents  cardiaques  proprement  dits 
sont  alors  si  peu  accusés,  qu’ils  se  perdent  dans  l’ensemble  des  phéno- 
mènes graves  de  toute  espèce  offerts  par  le  sujet,  qui  seuls  attirent  de 
suite  l'attention  du  clinicien.  Ce  qui  domine  en  pareils  cas,  c’est  un  état 
de  prostration,  d'adynamie  considérable,  d’anéantissement  complet  du 
malade,  accompagnés  d'état  fébrile,  de  fréquence  du  pouls,  perte  totale 
de  l'appétit,  obnubilation  de  l’intelligence,  agitation  ou  somnolence, 
délire,  etc.,  qui  se  succèdent  rapidement  en  quelques  jours. 

Ces  accidents  restent  souvent  inexpliqués,  si  l’esprit  du  clinicien  n’est 
point  frappé  en  ces  circonstances  de  la  possibilité  d’une  endocardite. 

2°  Tantôt  l’endocardite  infectante  se  manifeste  dans  le  cours  d'une 
affection  cardiaque  préexistante  ; dès  lors  ce  qui  frappe,  c’est  une  aggra- 
vation rapide  des  troubles  fonctionnels  tout  à fait  endehors  de  ce  qu'on 
observe  dans  le  cours  habituel  des  cardiopathies,  en  même  temps  que 
des  modifications  importantes  dans  les  signes  physiques  : parfois  on 
constate  la  disparition  brusque  d’un  souffle  diastolique  d’endocardite  pré- 
établie ; inversement  on  note  l’apparition  de  souffles,  unique  ou  multiples, 
venant  s’adjoindre  à un  bruit  de  souffle  de  nature  organique  déjà  connu 
chez  le  malade  depuis  plusieurs  années  : tels  par  exemple  les  faits  de  Fritz, 
de  Charcot,  de  Yulpian,  dans  lesquels  un  souffle  diastolique  fit  suite  à 
un  bruit  systolique.  Ces  diverses  variétés  de  phénomènes  stéthosco- 
piques tiennent,  dans  le  premier  cas,  à la  présence  de  nodosités  niaine- 
lonnaires  nouvellement  produites  venantobturer  et  réparer  pour  quelque 
temps  les  pertes  de  substance  valvulaire,  et  par  conséquent  faisant 


1.  E.  Barié,  « De  l’endocard.  maligne  dans  le  rhumatisme  arlieul.aigu  »,  Sem.  médi- 
cale, janvier  1900. 
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disparaître  une  insuffisance;  dans  le  second  cas,  au  contraire,  à la  des- 
truction des  végétations  valvulaires  préformées  par  un  travail  ulcératif 
rapide. 

3°  Enfin,  et  c’est  le  cas  le  plus  rare,  l’endocardite  apparaît  chez  des 
sujets  jusque-là  en  parfaite  santé,  et  se  manifeste  rapidement  par  des 
phénomènes  généraux  graves,  et  par  la  plupart  des  troubles  morbides  qu’on 
a groupés  sous  le  nom  d’état  typlftrïde  ; c’est  pourquoi  dans  ces  circons- 
tances, l’affection  est  si  souvent  prise  pour  une  dothiénentérie  au  début. 

B.  Période  d’état.  — Quels  que  soient  l’origine  et  le  début  de  l’endo- 
cardite infectante,  elle  est  constituée  à la  période  d'état  par  deux  ordres 
de  symptômes  : les  uns,  symptômes  locaux , se  rapprochent  sensiblement 
de  ceux  de  l’endocardite  aiguë  simple,  les  autres,  symptômes  généraux 
graves , d’une  importance  bien  autrement  considérable , et  qui,  seuls, 
donnent  à la  maladie  son  allure  clinique  particulière. 

1°  Symptômes  locaux.  — Ils  n’offrent  rien  de  caractéristique  ; ils  font 
mèm e quelquefois  défaut  ou  sont  si  peu  manifestes  qu’ils  n’éveillent  pas 
l’attention  d’une  façon  spéciale  ; dans  d’autres  circonstances,  ils  sont 
plus  accusés:  les  malades  se  plaignent  de  palpitations  fréquentés  et 
douloureuses;  l’angoisse  précordiale  est  vive,  exagérée  par  le  moindre 
effort  ou  les  mouvements  de  déplacement  dans  le  lit.  Le  cœur  bat  tantôt 
avec  rapidité  et  une  extrême  violence,  provoquant  par  le  choc  de  la 
pointe  une  sensation  très  pénible  au  niveau  du  mamelon;  dans  d’autres 
circonstances,  les  battements,  d’abord  tumultueux  et  précipités,  s’affai- 
blissent rapidement,  les  contractions  sont  irrégulières;  il  y a des  périodes 
d’arythmie  avec  tendance  aux  lipothymies  et  à l’état  syncopal,  et  la  pal- 
pation ne  perçoit  qu’une  sorte  d’ondulation  causée  par  la  faiblesse  de  la 
contraction  cardiaque. 

Les  signes  d' auscultation  sont  variables  : chez  certains  malades 
tout  paraît  normal,  chez  d’autres  les  bruits  du  cœur  sont  restés  réguliers , 
mais  ils  sont  faiblement  frappés  et  leur  timbre  est  plus  sourd  qu’à  l'état 
physiologique;  dans  quelques  cas  au  contraire,  il  existe  un  véritable 
éréthisme  cardiaque,  les  bruits  vibrent  avec  force,  éclatent  avec  une  sorte 
de  résonance  métallique.  Chez  d'autres  sujets,  toute  l'attention  de  l’obser- 
vateur  se  trouve  attirée  par  l’arythmie  du  pouls,  ou  encore  par  l’exis- 
tence de  bruits  de  souffle , dont  le  siège,  le  timbre  et  le  moment  sont  des 
plus  variables. 

Comme  dans  toutes  les  endocardites,  c'est  la  valvule  mitrale  qui  est 
le  plus  souvent  intéressée,  puis  viennent  les  sigmoides  de  l'aorte;  c’est 
dire  qu'à  l’auscultation  on  percevra  principalement  le  souffle  systolique 
de  l’insuffisance  mitrale,  puis  à un  degré  de  fréquence  moindre  celui  qui 
est  lié  à l’insuffisance  des  valves  aortiques. 

Plus  rarement  la  lésion  se  localise  au  niveau  de  la  tricuspide  ou  des 
sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  ; des  faits  d’endocardite  ulcéro-infec- 
tante  du  cœur  droit  ont  été  signalés  par  Langer1,  Shaw2,  Rondol3, 


L Langer  Me  t.  Jnhrb , p.  N 12,  1881. 

2.  S 1 1 a w , lirislol , Med.  Journ .,  t.  I,  1883. 

3.  Rondot,  Loc.  cil . 
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Raymond1,  Combemale2,  Chaplin3,  Charrin,  Caslaigne',  André  Pclit 
et  Rathery  (1901),  etc.  Enfin  on  trouve  encore  des  souffles  complexes, 
indices  de  lésions  multiples. 

Ils  soûl  tantôt  doux,  légers,  tantôt  rudes,  râpeux  et  même  musicaux  ; 
mais  leur  caractère  principal,  c’est  leur  extrême  mutabilité  : ainsi 
un  souffle  décélé  la  veille  peut  cesser  d’être  perçu  le  lendemain; 
d’autres  fois  on  constate  l’apparition  rapide  d’un  souffle,  alors  que  jus- 
qu’ici les  bruits  avaient  semblé  normaux  ; enfin  le  moment  du  souffle 
présente  les  mêmes  variabilités  : c’est  ainsi  qu’un  souffle  syslolique  peut 
être,  au  bout  d'un  temps  fort  court,  remplacé  par  un  souffle  diastolique. 

Sans  doute  cette  variabilité  extrême  dans  le  caractère  des  bruits  pa- 
thologiques autorise  à croire  que  parfois  les  souffles  perçus  étaient  de 
nature  cardio-pulmonaire,  mais  en  éliminant  ceux-ci,  il  n’en  reste  pas 
moins  établi  que  les  souffles  organiques  de  l’endocardite  infectante 
jouissent  de  ce  caractère  de  mutabilité  excessive,  signalé  par  tous  les 
auteurs,  le  « processus  morbide  accomplissant  dans  un  espace  générale- 
ment plus  court  que  dans  l’endocardite  aiguë  son  œuvre  de  destruction  ». 

En  résume  les  symptômes  locaux  de  l’endocardite  maligne  n’offrent 
rien  de  particulier;  ils  ne  peuvent  conduire  au  diagnostic  qu’autant  qu’ils 
sont  accompagnés  des  signes  suivants  dont  l’importance  est  considérable. 

2°  Symptômes  généraux.  — Ils  sont  très  nombreux,  mais  se  rattachent 
cependant  à deux  types  cliniques  différents  : dans  un  premier  cas,  la  ma- 
ladie ressemble  à s’y  méprendre  à une  fièvre  typhoïde  ; dans  le  second, 
les  accidents  rappellent  de  très  près  ceux  de  la  pyohémie.  Cette  division, 
proposée  par  Charcot  et  Vulpian,  mérite  d’être  conservée,  car  si  forcé- 
ment elle  est  un  peu  factice  en  ce  sens  que  la  symptomatologie  est  loin 
de  rentrer  toujours  dans  l’un  ou  l’autre  de  ces  cadres,  elle  ne  s’éloigne, 
après  tout,  que  fort  peu  de  la  réalité  clinique.  Nous  décrirons  donc 
dans  l’endocardite  infectante  : 

A.  La  forme  typhoïde; 

B.  La  forme  pyohémique. 

Certains  auteurs,  comme  Osler,  décrivent  encore  une  forme  dite 
méningitique  caractérisée  par  la  prédominance  des  accidents  cérébral 
spinaux. 

A ces  formes  franchement  aiguës  d'emblée , et  à marche  rapide , Jac- 
coud a joint  une  variété  à' endocardites  malignes  à marche  lente , les  unes 
fébriles , rappelant  par  leur  allure  la  fièvre  intermittente  d'origine  palu- 
déenne; les  autres  lentes , apyrétiques , etc.  ; nous  reviendrons  plus  loin 
sur  l'étude  de  ces  variétés  cliniques. 

A.  Forme  typhoïde.  — La  maladie  débute  le  plus  souvent,  par  un 
frisson  unique  (Jaccoud)  ; en  même  temps,  la  fièvre  s’allume,  le  thermo- 
mètre marque  40°,  41°  et  même  davantage,  et  peut  rester  ainsi  pendant 
les  premiers  jours,  sans  présenter  aucune  courbe  cyclique  particulière; 


1.  Raymond,  Clin.  méd.  de  l'Ilotel-Dieu,  1883. 

2.  Combemale,  Bull.  méd.  du  Nord , 1890. 

3.  Chvplin,  Palholog.  Societ.  of  London,  janvier  1892. 

4.  Castaigne,  Loc.  cil. 
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s'il  esl  vrai  de  dire  que  la  lièvre  affecte  surtout  le  type  rémittent , néan- 
moins les  rémissions  se  manifestent  sans  aucune  espèce  de  régularité.  Le 
pouls  est  celui  d’un  grand  état  fébrile,  il  s’élève  souvent  de  120  à 140,  plus 
tard  il  se  ralentit  et  l’ondée  sanguine  devient  faible,  quelquefois  aryth- 
mique, Les  voies  digestives  sont  d’emblée  gravement  intéressées,  la 
langue  est  sèche,  rôtie,  couverte  de  fuliginosités  noirâtres  et  fendillées, 
les  narines  sont  pulvérulentes  ; l’appétit  a totalement  disparu,  mais  la  * 
soifest  vive,  le  ventre  ballonné,  la  diarrhée  fétide,  souvent  abondante, 
incoercible  même,  et  parfois -véritablement  cholériforme  (Trousseau); 
chez  quelques  malades,  on  constate  des  garde-robes  teintées  de  sang, 
et  même  du  melœna  symptomatique  des  ulcérations  intestinales  pro- 
duites par  la  présence  d’embolies  dans  les  artères  mésentériques. 

L’état  général  rappelle  de  très  près  celui  des  malades  atteints  de 


fièvre  typhoïde. 

Ce  qui  domine,  en  effet,  c’est  la  prostration,  l’adynamie  profonde  du 
malade  qui  reste  plongé  dans  la  stupeur  absolue;  il  y a anéantissement 
complet  de  toutes  les  fonctions,  la  sensibilité  générale  est  obtuse,  l’in- 
telligence voilée,  et  les  journées  se  passent  dans  une  somnolence  per- 
pétuelle alternant  avec  du  délire  tranquille,  plus  rarement  avec  des  phé- 
nomènes d’excitation,  carphologie,  vociférations,  cauchemars,  halluci- 
nations, etc.  Dans  quelques  cas  cependant,  les  accidents  cérébraux  ont 
pris  le  caractère  d’accès  maniaques  (Westphal,  Habersiion). 

Du  côté  des  voies  respiratoires , on  constate  des  signes  de  bronchile, 
ou  même  de  congestion  pulmonaire  : les  malades  sont  pris  de  vive 
dyspnée,  de  toux  avec  expectoration  muqueuse  parfois  sanguinolente. 

A cette  période  de  la  maladie,  et  comme  pour  compléter  la  ressem- 
blance qu’elle  présente  avec  la  dothiénentérie , on  peut  trouver  une  tumé- 
faction notable  de  la  rate , de  Y albumine  dans  les  urines  en  quantité 
moyenne,  enfin,  dans  des  cas  plus  exceptionnels,  des  épistaxis  et  même 
des  taches  rubéoliques  lenticulaires  (Habran,  1869  ; Lancereaux,  1883). 
D’après  Fraentzel,  elles  diffèrent  de  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  en  ce 
que  leur  centre  est  décoloré,  et  que  leur  pourtour  plus  teinté  ne  dispa- 
raît point  par  la  pression.  Ces  taches  siègent  surl’abdomen,  les  membres 
et  même  la  face. 

Les  manifestations  cutanées  sont  d’ailleurs  fréquentes  dans  la  maladie, 
tantôtsous forme  d’éruptions  sudorales confluentes  : sudamina .miliaires ; 
chez  d’autres  malades,  on  constate  sur  la  peau  l’apparition  d 'érup- 
tions polymorphes  : tantôt,  comme  dans  l’observation  rapportée  par 
Cavley  (1884),  c’est  un  exanthème  rouge  foncé  rappelant  le  rasli  scarla- 
tiniforme; tantôt  l’éruption  se  rattache  au  type  rubéolique , ou  bien  elle 
est  constituée  par  un  simple  érythème  avec  petites  papules  légèrement 
saillantes  (Colson,  1876).  On  a signalé  encore  la  présence  du  purpura , 
(Henrot,  1876,  O’  Car  roi.  ',  1891,  Claisse 1  2),  des  pétéchies,  de  véri- 
tables bulles  hémorragiques  ou  pemphigoïdes  (Duguet). 


1.  O’  Car  roi.,  Dublin  journ.  of  med.  scienc .,  septembre  1891. 

2.  Claissf,,  Arch.  de  med.  eoc périment.  et  d’anat.  patholog .,  1er  niai  1891. 
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Ces  éruptions  siègent  en  général  sur  le  tronc,  principalement  au 
niveau  de  l'abdomen  ou  sur  les  membres  inférieurs  ; elles  sont  d'une 
rareté  excessive  à la  face.  C’est  encore  à celte  époque  que  l’on  constate 
une  série  de  graves  accidents  engendrés  par  des  embolies  multiples  allant 
se  fixer  dans  les  principaux  viscères,  dans  le  système  artériel  ou  même 
dans  la  peau  ; elles  sont  plus  fréquentes  encore  dans  la  forme  pyohé- 
mique,  c’est  pourquoi  nous  y insisterons  un  peu  plus  loin,  en  décrivant 
cette  forme  clinique  de  l’endocardite  infectante. 

Les  recherches  bactérioscopiques  ne  permettent  point  d’attribuer  à la 
forme  typhoïde  une  spécialisation  microbienne  particulière;  nous  dirons 
cependant  qu’elle  parait  plus  particulièrement  propre  aux  infections 
d'origine  pneumococcique  (Netter). 

B.  Forme  pyohémique.  — Elle  dilTère  sensiblement  de  la  forme  pré- 
cédente, et  présente  une  analogie  clinique  très  manifeste  avec  Y infection 
purulente  ; d’ailleurs,  ainsi  que  l’a  remarqué  Jaccoud  « les  foyers  métas- 
tatiques y sont  constants  ». 

La  forme  pyohémique  de  l’endocardite  infectante,  bien  établie  depuis 
le  second  mémoire  de  Senhouse  Kirkes  (1863),  les  travaux  d’Hérard 
(1865)  et  de  Pollock  (1882),  etc.,  débuté  le  plus  habituellement  d’une 
façon  brusque,  non  plus  par  un  frisson  unique  comme  dans  la  forme 
typhoïde,  mais  par  une  série  de  frissons  multiples  à retours  irréguliers 
accompagnés  d’une  fièvre  intense  qui  peut  faire  monter  le  thermomètre 
jusqu’au  delà  de  40°,  et  battre  le  pouls  vers  120  à 140;  il  n’est  pas 
rare,  dans  la  suite,  de  le  voir  mou,  dépressible,  et  décroître  de  fré- 
quence. L'état  fébrile  offre  de  grandes  variations  dans  sa  marche,  mais 
il  peut  quelquefois  présenter  une  analogie  étroite  avec  celui  de  la.  fièvre 
paludéenne  ; comme  dans  celle-ci,  on  assiste  alors  chez  le  malade  aux 
trois  stades  qui  composent  un  accès  palustre  intermittent  : au  frisson 
succède  une  sensation  de  chaleur  suivie  elle-même  d’une  période  de 
transpiration  excessive , et  c’est  dans  de  pareils  cas  qu’il  n’est  pas  rare 
de  trouver  sur  la  peau  des  éruptions  sudorales  confluentes.  Cette  simili- 
tude avec  la  fièvre  paludéenne  est  parfois  si  complète,  surtout  lorsque 
la  maladie  suit  une  marche  un  peu  lente,  qu’elle  justifie  la  création 
d’une  forme  clinique  dite  intermittente  (Eiciihorst  ; Hanot)  ; nous  y 
r e v i e n d r o n s u 1 1 é r i e u r e m e n t . 

Les  frissons  répétés  ont  ici  une  importance  beaucoup  plus  considé- 
rable que  dans  la  forme  typhoïde,  ils  sont  dus  à la  formation  de  foyers 
métastatiques  multiples  absolument  comme  dans  l’infection  purulente 
d’origine  ira  u m a Li  q u e . 

Chez  la  plupart  des  patients,  le  faciès , pâle,  décoloré,  ou  bien  encore 
cireux,  jaune  terreux,  exprime  rabattement  profond;  les  sclérotiques 
prennent  une  teinte  subictérique  ; plus  rarement  on  constate  un  ictère 
vrai  biliphéique,  et  même  de  l’endolorissement  du  foie,  accompagné  de 
symptômes  nerveux  graves  et  de  manifestations  hémorragiques  mul- 
tiples; dans  ces  conditions  la  maladie  présente  une  si  grande  ressem 
blance  avec  certains  ictères  graves , que  la  confusion  entre  les  deux 
affections  a été  faite  plusieurs  fois  (Ourler,  Sciinitzler,  Ciialvet,  etc.). 
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Les  infarctus  viscéraux  el  les  foyers  métastatiques  secondaires,  beau- 
coup plus  fréquents  que  clans  la  forme  typhoïde  proprement  dite,  appa- 
raissent quelquefois  dès  les  premières  manifestations  de  la  maladie  : ils 
sont  le  résultat  d’un  processus  embolique  par  lequel  les  concrétions,  les 
amas  de  germes  infectieux  et  de  micro-organismes  qui  tapissent  l’endo- 
carde valvulaire,  sont  entraînés  dans  le  torrent  circulatoire  et  vont  s’ar- 
rêter, soit  à la  surface  des  viscères,  soit  dans  leur  profondeur.  Ces  acci- 
dents sont  extrêmement  fréquents;  on  les  trouve  signalésdans  la  plupart 
des  observations  d’endocardite  infectante.  Le  nombre  des  viscères  inté- 
ressés varie  beaucoup,  et  si,  chez  quelques  malades,  on  ne  trouve  qu’un 
infarctus  unique,  le  plus  souvent  il  y a dissémination  des  foyers  embo- 
liques. Un  des  plus  redoutables  parmi  ces  accidents  est  l'embolie  céré- 
brale (Moxon,  1868,  Thompson,  1880),  qui  se  manifeste  par  un  ictus 
apoplectique  subit,  pouvant  enlever  le  malade  ou  le  laisser  hémiplé- 
gique; si  la  lésion  intéresse  la  circonvolution  de  Broca,  le  sujet  peut 
être  frappé  d’aphasie  (Boursier,  1868).  D'autres  embolies  ont  été  rencon- 
trées ; dans  le  tronc  basilaire  (Duret,  Goldscheider,  1891),  dans  la 
région  du  centre  ovale  (M.  Baynaud). 

Les  reins  el  la  rate,  bien  plus  fréquemment  intéressés,  peuvent  être 
pris  isolément  (Coupland,  1876,  Ferrand,  1880),  ou  simultanément 
(Taylor,  1882,  Weiss);  dans  une  observation  de  Moxon  il  y avait  deux 
collections  purulentes  : l’une  dans  la  rate,  l’autre  dans  le  cerveau.  Lors- 
qu’il y a infarctus  splénique , la  palpation  de  la  région  est  douloureuse  et 
l’on  peut,  sans  trop  de  difficultés,  délimiter  le  volume  augmenté  de  l’or- 
gane par  une  percussion  méthodique  ; la  constatation  de  l'albumine 
dans  l’urine  peut  coïncider  avec  un  infarctus  rénal. 

L’ infarctus  hépatique  est  suivi  d’accidents  graves  du  côté  du  foie 
(douleurs,  ictère),  qu’ils  résultent  d’une  embolie  dans  le  tronc  même  de 
l’artère  hépatiqueou  d’embolies  capillaires  dans  sesbranches  terminales. 

Il  n’est  pas  rare  également  de  trouver,  dans  l’intérieur  des  articula- 
tions, des  collections  purulentes  métastatiques  qui  se  manifestent  clini- 
quement sous  les  dehors  d’un  pseudo-rhumatisme  : les  jointures  sont 
gonflées,  un  peu  douloureuses  à la  pression  el  dans  les  mouvements 
intentionnels  ou  provoqués  ; quelquefois  la  tuméfaction  s’accompagne 
d’une  rougeur  diffuse  en  général  peu  vive,  enfin  on  peut  dans  certains  cas 
surtout  dans  les  grandes  articulations,  percevoir  une  fluctuation  assez 
nette.  D’aulres  foyers  de  suppuration  se  rencontrent  dans  les  méninges 
et  dans  les  plèvres. 

Les  infarctus  pulmonaires  se  traduisent  par  une  vive  dyspnée,  la  toux 
est  pénible,  suivie  d’expectoration  blanchâtre,  mousseuse,  analogue  à 
du  blanc  d’œuf  battu,  ou  quelquefois  striée  de  sang;  dans  ce  cas  on 
trouve  à l’auscultation  les  signes  d’une  bronchite  des  petits  rameaux, 
ou  de  la  congestion  pulmonaire;  on  pourra  relever  encore  des  plaques 
de  râles  fins  disséminés  aux  bases,  une  légère  diminution  de  la  sonorité 
et  même,  un  véritable  souffle  bronchique.  Dans  quelques  cas  on  a noté 
des  foyers  broncho-pneumoniques  avec  sphacèle,  ou  avec  abcès. 

En  même  temps  qu’on  observe  des  infarctus  multiples  vers  les  organes 
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viscéraux,  on  peut  voir  simultanément  une  autre  série  d’accidents  liés  à 
la  présence  d'embolies  artérielles.  Ellis  (1877)  a vu  ces  embolies  siéger 
dans  les  artères  de  la  jambe  gauche  et  Fenwick,  la  même  année,  les  a 
rencontrées  dans  X artère  axillaire.  Garrié  a rapporté  le  cas  d’une  jeune 
fille  de  quatorze  ans  atteinte  d’endocardite  infectante,  chez  laquelle  sur- 
vinrent à la  fois  des  infarctus  de  la  rate,  des  reins,  et  une  embolie  de 
X artère  radiale  droite  ; Esquerdo  signala  le  cas  curieux  d’un  sujet  frappé 
à la  fois  d’embolie  dans  1 ' artère  cérébrale  moyenne , dans  les  artères  axil- 
laire et  poplitée.  Bouchut,  à l’autopsie  d’une  fillette  de  huit  ans,  morte 
aphasique,  trouva  une  embolie  de  la sylvienne  gauche  et  un  caillot  à la 
bifurcation  de  l’aorte  abdominale.  L’embolie  mésentérique , produit  dans 
l’intestin  grêle  des  ulcérations  qui  ont  une  certaine  analogie  avec 
celles  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  en  diffèrent  par  leur  siège,  qui  n’a 
aucun  rapport  avec  les  follicules  glandulaires  intestinaux  et  n’est  point 
systématiquement  localisé  vers  le  voisinage  de  la  valvule  de  Bau- 
hin,  par  l’aspect  des  bords  de  l’ulcération,  qui  sont  vascularisés,  rou- 
geâtres et  non  taillés  à pic,  enfin  par  la  présence  de  petites  hémorra- 
gies interstitielles.  Ces  ulcérations  sont  la  cause  fréquente  de  diarrhées 
profuses  et  fétides  qui  peuvent  être  teintées  de  sang  ou  se  transformer 
en  véritable  melæna. 

Les  embolies  migratrices  peuvent  encore  s'arrêter  dans  l’épaisseur  de 
la  peau,  et  certaines  éruptions  érythémateuses,  de  même  que  des  taches 
de  purpura,  ont  pour  origine  de  petites  embolies  capillaires  dans  les 
ramuscules  cutanés. 

On  comprend  de  suite  la  gravité  de  semblables  accidents  : lorsque 
l’embolus  est  assez  volumineux  pour  obturer  complètement  l’artère 
principale  d’un  membre,  et  qu’une  circulation  collatérale  est  insuffisante 
à rétablir  le  cours  du  sang,  on  observe  d’abord  la  suppression  des  bat- 
tements artériels,  le  refroidissement  du  membre,  des  sensations  doulou- 
reuses aux  extrémités  : fourmillements,  piqûres,  puis  de  l’insensibilité 
complète,  de  la  parésie  motrice,  de  la  cyanose  et  de  la  gangrène  sèche. 
La  plupart  de  ces  symptômes  se  retrouvaient  dans  un  cas  d 'embolie  de 
Xaorte  (Potain,  E.  Barié,  1879)  observé  à l’hôpital  Necker  chez  une 
femme  de  trente  ans  atteinte  d'endocardite  infectante  d’origine  puerpé- 
rale : elle  fut  frappée  de  paraplégie  et  en  quelques  jours,  on  vit  survenir 
au  niveau  du  lalon*et  des  orteils  des  phlyctènes  noirâtres  suivies  de 
plaques  de  sphacèle.  A la  suite  d’embolies  intéressant  sans  doute  le  sys- 
tème artériel  delà  bouche , Eichhorst  observa  de  la  gangrène  de  la  luette 
et  des  légions  de  voisinage. 

Enfin  les  artères  des  organes  des  sens  peuvent  être  également  intéres- 
sées : des  troubles  oculaires  avec  cécité  subite  ont  été  la  conséquence 
d’ embolies  de  V artère  ophtalmique  (deGraefe,  Liebreicut)  lesquelles  dans 
d’autres  circonstances  furent  suivies  d’ophtalmie  purulente  à marche 
rapide  (Gayet,  1894).  Dans  d’autres  cas,  on  a vu  la  gangrène  de  la 
rétine  survenir  à la  suite  d 'embolies  rétiniennes  (Kahter  et  Liti en, 
Osler,  1909).  Enfin  Falconer1  a insisté  sur  l’importance  de  la  névrite 

1.  Falconer,  Quarterly  journ.  ofmed.,  janvier  1910. 


3 L2 


MALADIES  1)E  L ENDOCARDE 


optique  el  des  hémorragies  rétiniennes  dans  le  diagnostic  de  l’endocar- 
dite maligne. 

Ces  embolies,  quoique  rencontrées  presque  toujours  chez  l’adulte,  ont 
été  trouvées  quelquefois  chez  les  enfants  (Weiss,  Granciier,  Bouchut, 
Tassard,  etc.).  Barbier  (1900)  a observé  une  embolie  cérébrale  avec 
aphasie  chez  une  fillette  de  onze  ans,  consécutive  à une  endocardite 
végétante  au  déclin  d’origine  rhumatismale  ; Guinon  et  G.  Simon'  ont 
rencontré  un  cas  analogue  chez  un  enfant  de  dix  ans,  et  nous  venons  de 
dire  que  Bouchut  antérieurement  avait  nolé  un  fait  presque  semblable. 

Enfin  des  hémorragies  ne  sont  point  rares  à cette  période;  les  unes 
sont  liées  à la  présence  des  infarctus,  des  embolies  capillaires  viscérales 
ou  cutanées,  les  autres  sont  la  conséquence  de  l’altération  profonde  que 
subit  le  liquide  sanguin  sous  l’influence  de  l’empoisonnement  par  les 
germes  infectieux  et  par  les  toxines.  La  plus  fréquente  de  ces  hémor- 
ragies est  V épistaxis,  viennent  ensuite  le  melæna , Y hématurie,  le  purpura 
cutané  et  plus  rarement  Y apoplexie  pulmonaire. 

Alors  qu’au  point  de  vue  bactériologique , les  infections  pneumococr 
ciques  répondent  de  préférence  à la  forme  typhoïde,  la  forme  pvohé- 
mique  au  contraire  appartient  de  préférence  aux  streptocoques  et  aux 
staphylocoques  (Jaccoud). 

Suivant  la  marche  que  prend  l’affection  on  peut  distinguer  dans  les 
endocardites  infectieuses  malignes,  deux  groupes  distincts  : dans  le 
premier,  la  maladie  affecte  une  évolution  rapide  ; dans  le  second,  une 
marche  lente  et  prolongée . 

Dans  le  premier  groupe  il  faut  faire  rentrer  les  formes  typhoïde  el 
pyohémique , décrites  précédemment  et  qui  constituent  les  formes  les 
plus  habituelles  de  la  maladie.  Mais  à côtés  d’elles,  il  est  d’autres  formes 
cliniques  intéressantes,  quoique  plus  rares;  comme  les  précédentes  les 
unes  offrent  une  évolution  rapide,  les  autres  une  marche  lente. 

G.  Autres  formes  cliniques.  1°  Forme  rapide.  — Dans  certains  cas, 
la  prédominance  des  accidents  cérébro-spinaux , ou  encore  de  troubles 
cardiaques  graves , a permis  à quelques  auteurs  de  décrire  une  forme 
méningilique  et  une  forme  cardiaque  de  l’endocardite  maligne. 

a.  Dans  la  forme  méningitique,  proposée  par  Osler  qui  en  observa  trois 
cas,  le  tableau  clinique  ressemble  à s’y  méprendre  à celui  de  la  méningite 
cérébro-spinale.  Les  malades  se  plaignaient  d’une  céphalalgie  gravative 
très  douloureuse,  et  d’une  rachialgie  violente,  accompagnées  de  raideur 
de  la  nuque,  dedélire,  destrabisme,  de  vomissements  répétés, de  crampes, 
de  contractures,  de  fourmillements  dans  les  membres,  d’hypéreslhésie 
et  de  mouvements  convulsifs.  La  mort  survint  au  milieu  de  ces  phéno- 
mènes d’excitation  ou  dans  un  élat  de  coma  absolu. 

Dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  faits,  comme  ceux  de  Homolle-,  de 
Habershon,  etc.,  on  trouva  des  exsudais  purulents  sur  les  méninges 
cérébro-spinales  ; dans  d’autres,  un  foyer  de  myélite  aiguë  (Thiroloix  el 


1.  Guinon  et  G.  Simon,  Soc.  de  pédiatrie,  avril  1908. 

2.  Homolle,  Soc.  anal.,  Paris,  1879. 
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Rosentiial,  1897). Dans  certains  cas  où  l’endocardite  relevait  d’une  infec- 
tion pneumococcique  (Netter,  Weichselraum),  on  retrouva  le  pneumo- 
coi|ue  dans  les  exsudais  méningés;  on  y a rencontré  également  des 
diploeoques  (G.  Lion). 

On  peul  se  demander  dans  tous  ces  cas,  si  l'infection  causale  n’a  pas 
frappé  en  même  temps  le  cœur  et  le  système  nerveux  cérébro-spinal, 
plutôt  que  de  rattacher  la  méningite  à l’endocardite. 

b.  La  forint  cardiaque  est  constituée  par  des  troubles  du  côté  du 
cœur  de  la  plus  haute  gravité  accompagnés  d’un  état  fébrile  intense  et 
de  signes  généraux  d’infection  profonde  de  l’économie.  On  note  des  dou- 
leurs précordiales,  des  palpitations,  des  perturbations  dans  le  rythme 
cardiaque  et  une  dyspnée  angoissante.  Cette  forme  est  assez  rare; 
Heineman  1 en  a signalé  un  cas  très  curieux  chez  un  jeune  garçon  de 
quatorze  ans;  à l’auscultation  on  n’avait  jamais  rien  trouvé  d’anormal 
du  côté  du  cœur. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  prédominance  de  leurs  symptômes,  ce  qui 
caractérise  principalement  l’évolution  des  formes  que  nous  venons  de 
décrire,  c’est  la  rapidité  de  leur  évolution;  elles  constituent,  à ce  point 
de  vue,  ce  qu’on  doit  appeler  les  formes  rapides  de  l'endocardite  ma- 
ligne. 

2°  Formes  lentes  et  prolongées.  — En  regard  de  ces  formes  à évolu- 
tion rapide,  Jaccoud,  et  après  lui  Ebstein2  puis  Osler3  ont  décrit  des  en- 
docardites malignes  à marche  lente,  prolongée,  dont  la  durée  a été  de 
six,  huix,  dix,  douze,  seize  semaines -et  même  davantage  ; cette  évolution 
lente  a été  rencontrée  surtout  dans  la  forme  clinique  dite  typhoïde. 

Frank  Billings  1 a rapporté  quatorze  cas  d'endocardite  infectante  chro- 
nique, dont  l’un  eut  une  durée  de  deux  ans;  on  trouva  onze  fois  le  pneu- 
mocoque pur,  trois  fois  le  streptocoque.  L’origine  de  l’infection  fut 
variable  suivant  les  cas  : pneumonie,  grippe,  angine,  abcès  dentaire. 
Dans  un  cas  les  lésions  occupaient  les  sigmoïdes  pulmonaires. 

Dans  ce  groupe  des  endocardites  malignes  à forme  prolongée , Jaccoud 
considère  trois  variétés  ou  formes  cliniques  très  différentes  : 

1°  forme  fébrile;  2°  forme  apyrétique  ; 3°  forme  à poussées  succes- 
sives. 

a.  La  forme  lente  fébrile  est  caractérisée  par  des  accès  fébriles  à 
retour  périodique,  avec  frisson  initial,  chaleur  et  transpiration  abon- 
dante avec  ou  sans  éruption  de  miliaire.  Les  frissons  peuvent  revenir 
tantôt  avec  le  type  quotidien,  tantôt  avec  le  type  tierce.  L’aftection  est 
presque  toujours  prise  pour  une  fièvre  paludéenne , d’où  le  nom  d 'endo- 
cardite & forme  intermittente.  Elle  peut  se  prolonger  un  temps  assez  long- 
après  avoir  présenté  une  accalmie  de  quelques  jours,  suivie  de  rechutes 
avec  retour  d’un  nouveau  frisson  et  d’un  nouvel  état  fébrile.  Si  le  palu- 
disme semble  ne  pas  devoir  être  admis,  on  pense  alors  à une  tuberculose 

1.  IIeinemax,  Med.  Record.,  New-York,  1881. 

2.  Ebstein,  Deulsch.  Arch.f.  Klin.  Med.,  Bd.  LNIII,  1899. 

3.  W.  Osleh,  The  quartevly  Journ.  of  Medic.,  janvier  1909. 

i.  Fhank  Billings,  Arch.  of  int.  med.,  Chicago,  novembre  1909. 
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pulmonaire  aiguë  jusqu'au  jour  où  les  symptômes  cardiaques  arrêtent  le 
diagnostic  définitivement  vers  le  cœur.  Eichhorst  et  plus  récemment 
Leclerc  1 ont  signalé  plusieurs  faits  de  ce  genre. 

b.  Dans  la  forme  apy relique,  le  début  est  insidieux,  difficile  à pré- 
ciser; ce  qui  domine  c’est  un  état  d'adynamie  extrême  : le  malade  devient 
pale,  anémique,  il  a le  teint  terreux;  on  note  surtout  vers  la  fin,  de  la 
diarrhée,  des  vertiges,  de  la  tendance  aux  lipothymies  et  à la  syncope, 
ainsi  que  des  signes  d’asyslolic  ou  bien  encore  le  malade  succombe 
lentement  dans  le  marasme  sans  avoir  jamais  présenté  de  fièvre  dans 
le  cours  de  son  affection  (Claude  2). 

c.  Dans  la  forme  à poussées  successives , on  observe  des  jours  d'apy- 
rexie  avec  état  de  santé  parfaite  en  apparence  suivis  d’apparition  brusque 
et  rapide  de  frissons  et  de  fièvre  avec  étal  typhoïde. 

La  durée  de  ces  formes  lentes  dont  le  pronostic  est  grave , mais  non 
fatal , est  extrêmement  variable  et  peut  s’étendre  bien  au  delà  de  celle 
des  formes  rapides;  on  les  a vues  persister  cent  et  même  cent  cinquante 
jours  (Jaccoud,  Pineau3);  5 mois  (Luzet  et  Ettlinger);  7 mois  Len- 
hartz4);  17  mois  (IIuchard);  2 ans  (Frank  Billings). 


IVlarche,  durée,  terminaisons.  — Quelle  que  soit  la  prédominance 
des  accidents,  typhoïdes  ou  pyémiques,  Y évolution  des  endocardites  ma- 
lignes infectantes  est  fatale  dans  C immense  majorité  des  cas  ; mais  au 
point  de  vue  de  la  marche,  la  distinction  établie  par  Jaccoud,  en  formes 
à marche  rapide  et  formes  à marche  lente,  est  parfaitement  justifiée. 

Le  plus  souvent  il  est  vrai,  les  accidents  ne  lardent  guère  à s’aggraver  : 
les  malades  tombés  dans  une  adynamie  profonde  sont  dans  un  étal  de 
somnolence  ou  de  stupeur  perpétuelles  quoique  l’intelligence  persiste 
souvent  pendant  fort  longtemps  ; l’amaigrissement  est  considérable,  la 
face  grippée,  le  pouls  est  mou,  petit,  à peine  perceptible,  les  bruits  du 
cœur  sont  très  affaiblis,  parfois  irréguliers,  et  il  n’est  pas  rare  alors  de 
voir  disparaître  les  bruits  de  souille  qu’on  avait  constatés  pendant  la 
période  d’état-  Les  malades  s’éteignent  ainsi  peu  à peu,  dans  un  coma 
ultime,  ou  quelquefois  plongés  dans  une  sorte  d’algidité  cholériforme 
succédant  à une  diarrhée  incoercible  (Trousseau). 

Dans  la  forme  typhoïde , la  durée  est  généralement  plus  longue , et  la 
mort  survient  parfois  après  une  série  de  rechutes  et  de  rémissions, 
au  bout  de  deux,  trois  et  même  quatre  semaines;  exceptionnellement 
les  malades  ont  pu  vivre  pendant  sept  semaines  (Friedreicii),  neuf 
semaines  (Pepper)  et  même  au  delà  de  dix  semaines  (Jaccoud).  Dans  un 
cas  d’endocardite  puerpérale  de  Luzet  et  Ettlinger  (1891),  la  malade  vécut 
pendant  cinq  mois.  Toutefois  il  existe  des  cas  à marche  extraordinairement 


1.  Leclehc,  Lesieuu  et  Mouhiquand,  « L’endocard.  infect,  à évolut.  lente  »,  Lyon 
médical,  janvier  1907. 

2.  Claude,  Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  13  décembre  1901. 

3.  Pineau,  « Variât,  clin,  et  pathog.  des  endocard.  infect.  »,  Th.,  Paris,  1893. 

4.  Lenhahtz,  Munch.  Med.  1\  ochenschr.,  juillet  1901. 
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rapide . Eberth  a rapporté  le  fait  d’un  homme  qui,  en  quelques  heures, 
présenta  un  ensemble  typhoïde  grave  avec  hyperthermie  et  attaque  de 
coma;  la  mort  arriva  le  surlendemain  et  on  constata  à l’autopsie  des 
ulcérations  sur  les  sigmoïdes  aortiques  et  des  infarctus  suppurés  dans 
le  cerveau. 


Si  les  accidents  de  pyémie  sont  dominants,  la  vie  ne  se  prolonge 
guère  au  delà  de  dix  à douze  jours. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle  des  endocardites  malignes;  le 
plus  souvent  elle  est  le  fait  de  l’intoxication  profonde  de  l’économie,  et 
le  malade  succombe  dans  l’adynamie  et  le  coma;  dans  d’autres  circons- 
tances,  l’issue  fatale  est  précipitée  par  une  des  complications  qui 
peuvent  éclater  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Dans  les  cas  exceptionnels  où  la  guérison  est  survenue  (Sansom,  Gil- 
bert, Smith,  Eiciihorst)  les  malades  sont  restés  porteurs  d’une  lésion 
valvulaire  indélébile. 


Complications,  — a.  La  pleurésie  qui  complique  les  endocardites  ma- 
lignes n'est  souvent  décelée  que  par  l’auscultation  régulière  du  malade; 
son  début  est  obscur,  par  cela  même  elle  risque  de  passer  inaperçue. 
Dans  la  forme  pyémique  de  même  que  dans  le  cours  de  l’endocardite 
d’origine  puerpérale,  elle  peut  consister  en  un  épanchement  purulent 
dont  l’abondance  nécessite  quelquefois  une  intervention  active.  Ces 
pleurésies,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  doivent  être  considérées  moins 
comme  des  complications  de  la  maladie  cardiaque,  que  comme  l’expres- 
sion locale  vers  la  plèvre,  du  poison  morbide  qui  a produit  l’endocardite  ; 
ce  sont  des  pleurésies  infectieuses  d'emblée. 

Dans  quelques  circonstances  cependant,  la  pleurésie  paraît  bien  être 
la  complication  de  la  maladie  endocardique,  par  exemple  lorsqu’elle 
survient  à la  suite  d’un  infarctus  hémoptoïque  dans  le  poumon. 

b.  La  broncho-pneumonie  se  montre  assez  fréquemmentdansles  périodes 
ultimes  de  la  maladie  ; elle  se  manifeste  par  des  plaques  de  râles  sous- 
crépitants  fins  siégeant  aux  deux  bases,  le  plus  souvent  avec  souffle 
variable  et  submatité  en  zone  diffuse;  chez  certains  malades  ces  signes 
coïncident  avec  ceux  d’un  catarrhe  bronchique  très  accusé. 

c.  L'aorte  participe  quelquefois  au  processus  ulcéreux  qui  a envahi  l’en- 
docarde, mais  cette  complication  échappe  au  clinicien,  car  ainsi  que  l’a 
bien  montré  Leudet  ',  V aortite  ulcéreuse  donne  naissance  à des  symp- 
tômes qui  se  rapprochent  absolument  de  ceux  des  endocardites  malignes 
à forme  pyémique;  peut-être  l'apparition  subite  d’accès  douloureux  de 
constriction,  de  pincement,  de  brûlure  rétro-sternale  avec  irradiations 
le  long  de  l’épaule,  coïncidant  avec  de  véritables  crises  de  dyspnée,  per- 
mettrait-elle de  supposer  que  le  processus  a envahi  l’aorte,  surtout  dans 
le  cas  où  un  signe  stéthoscopique  nouveau  viendrait  à se  faire  entendre 
au  niveau  du  foyer  des  bruits  aortiques! 


1.  Leudet,  Arch.  yen.  de  médecine , 1861. 


MALADIES  DE  LENDOCARDE 


346 

d.  La  myocardite  n’est  pas  à proprement  parler  une  complication  des 
endocardites  septiques,  car  ces  dernières  n’existent  guère  sans  que  le 
muscle  cardiaque  soit  intéressé  plus  ou  moins;  elle  peut  cependant 
aggraver  le  pronostic  et  précipiter  la  fin  du  malade  en  produisant  une 
rupture  du  cœur  ou  une  perforation  des  parois  cavitaires  (Keating  * i. 

On  a signalé  encore  des  cas,  rares  d’ailleurs,  de  parotidites  suppurées 
(Seniiouse  Ivirkes). 

Les  emboîtes , qui  sont  quelquefois  la  cause  de  la  mort  des  malades, 
sont  moins  des  complications  que  des  accidents  habituels  des  endocar- 
dites malignes. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  l’endocardite  infectante  maligne  a 
été  pendant  longtemps,  sans  contredit,  un  des  problèmes  les  plus  déli- 
cats de  la  clinique  médicale 1  2 3.  Cependant,  depuis  que  l'affection  mieux 
connue  s’impose  à l’attention  de  l’observateur  mis  en  garde  contre  l'inat- 
tendu de  son  évolution,  il  est  possible  de  porter  le  diagnostic  au  lit 
du  malade.  Le  fait  clinique  qui  domine  toute  l’histoire  de  l’endocardite 
septique  est  Y état  typhoïde  du  sujet;  or,  si  avec  cet  élément  on  cons- 
tate la  coïncidence  de  troubles  cardiaques  d’allure  insolile,  suivis  de  ma- 
nifestations emboliques  diverses,  on  a réuni  un  grand  nombre  de  proba- 
bilités en  faveur  du  diagnostic  de  l’ affection.  Mais  les  choses  sont  loin 
de  se  présenter  toujours  ainsi,  et  surtout  dans  les  premiers  temps  de  la 
maladie,  on  ne  relève  chez  le  patient  qu’un  état  adynamique  extrême 
sans  manifestations  nettes  vers  les  grands  appareils;  tel  était  le  cas 
d'un  des  malades  observé  par  Cadilhac  et  Roger  :i  qui  fut  regardé 
comme  alteint  de  fièvre  typhoïde  et  dont  le  diagnostic  ne  fut  porté  qu'à 
l’autopsie.  D’ailleurs,  cet  état  typhoïde  ne  constitue  qu’un  syndrome 
clinique  propre  à la  plupart  des  typhus  et  des  maladies  infectieuses  : il 
y a donc  lieu,  dans  ce  cas,  de  dresser  un  tableau  différentiel  entre  la 
plupart  des  affections  typhoïdes,  pour  arriver  par  un  travail  d’élimination, 
à asseoir  définitivement  le  diagnostic  de  l’endocardite  maligne.  Ce  pro- 
cédé est  le  plus  sûr  pour  préserver  le  clinicien  des  nombreuses  causes 
d’erreur  de  diagnostic,  si  facile  à commettre  en  pareil  cas. 

Pour  appliquer  cette  méthode,  on  doit  encore  et  avant  toute  discus- 
sion, tenir  compte  non  seulement  des  commémoratifs,  mais  aussi  des 
conditions  d 'âge  et  de  sexe,  car  les  éléments  du  diagnostic  différentiel 
varient  notablement  s’il  s’agi  t d’un  adulte,  homme  ou  femme,  d’un  vieil- 
lard ou  d’un  enfant. 

1.  Lorsque  le  malade  est  un  adulte  présentant  un  état  typhoïde  nette- 
ment caractérisé,  la  première  affection  qu’on  sera  porté  à confondre 
avec  l’endocardite  maligne,  c’est  la  fièvre  typhoïde. 

a.  Outre  sa  fréquence  très  grande,  on  relèvera  en  faveur  de  la  fièvre 


1.  Keating,  Med.  and.  Surg.  Rep..  ISIS. 

2.  E.  B mue,  art.  Endocardite  ( Dict . enci/clop.  des  Sciences  médicales ),  lr*  série, 
t.  XXXIV,  1SS7,  p.  439. 

3.  Cadilhac  et  Rogeh,  Suc.  scienc.  niéd.  Montpellier,  22  mars  1*907. 
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typhoïde,  d'abord  l’âge  du  malade  souvent  adolescent  et  nouvellement 
acclimaté  ; on  notera  la  fréquence  des  épistaxis,  de  la  diarrhée  ocreuse 
spontanée  du  début  avec  présence  du  bacille  d Ebertli  dans  les  selles, 
puis  le  ballonnement  du  ventre,  ainsi  que  la  douleur  dans  la  losse  iliaque 
droite  qu'on  n’observe  pas  dans  l’endocardite  infectante,  même  si  la 
diarrhée  survient  au  commencement  de  la  maladie.  Bientôt  on  relève 
l’apparition  d'une  éruption  rubéolique  lenticulaire,  qui  ne  manque 
pas  dans  la  dothiénentérie,  et  qui  est  absolument  exceptionnelle  dans 
l'endocardite.  D’ailleurs,  nous  avons  indiqué  déjà  les  caractères  différen- 
tiels donnés  par  Fraentzel  aux  éruptions  rubéoliques  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  à celles  de  l’endocardite  maligne.  A vrai  dire,  dans  cette 
dernière,  on  observe  plutôt  des  éruptions  à type  érythémateux  ou  scar- 
latiniforme, ce  qui  accentue  encore  les  divergences  cliniques  des  deux 
affections,  qui  vont  s’éloigner  de  plus  en  plus  l’une  de  l’autre,  si  1 on 
compare  la  marche  caractéristique  de  la  température  delà  dothiénentérie 
(fièvre  continue  avec  grandes  oscillations  dans  la  période  d’état,  etc.) 
avec  le  tracé  thermique  irrégulier  de  l’affection  cardiaque.  L’augmen- 
tation de  volume  de  la  rate  et  la  présence  de  l’albumine  dans  les  urines 
ne  sauraient  servir  d'éléments  de  diagnostic  différentiel,  car  ce  sont 
deux  phénomènes  qu'on  rencontre  dans  la  plupart  des  maladies  infec- 
tieuses ; on  pourra  invoquer  encore  en  faveur  de  la  dothiénentérie 
l'existence  d’un  foyer  épidémique  régnant,  ou  même,  pour  quelques 
cas  bien  déterminés  l’influence  d’une  contagion  possible  ; ce  sont  là 
autant  de  facteurs  importants  qu’on  ne  trouvera  pas  dans  l’endocardite 
maligne.  De  plus,  l’auscultation  du  cœur  fournira  un  dernier  élément 
de  diagnostic  en  montrant  dans  le  cas  d'endocardite,  l'existence  d’une 
cardiopathie  manifeste.  Ce  dernier  phénomène  peut  manquer  il  est 
vrai,  mais  même  en  pareil  cas,  il  ne  saurait  à lui  seul  infirmer  le  dia- 
gnostic d’endocardite  maligne  lorsque  celui-ci  est  appuyé  des  considé- 
rations que  nous  vêlions  de  faire  valoir.  Enfin,  lorsque  malgré  tout  le 
diagnostic  reste  hésitant,  on  devra  recourir  au  séro-diagnostic  de  Widal, 
dont  la  réaction  positive  tranchera  la  question  en  faveur  de  la  fièvre 
typhoïde. 


b.  La  tuberculose  miliaire  aiguë  à forme  typhoïde  est  plus  difficile  à 
distinguer,  surtout  au  début,  à cause  du  peu  de  netteté  de  ses  symp- 
tômes. La  fièvre  est  intense,  mais  sans  marche  définie,  la  courbe  ther- 
mique est  irrégulière  et  présente  souvent  des  rémissions  vespérales  qui 
constituent  ce  que  l’on  appelle  le  type  inverse.  En  général,  les  troubles 
abdominaux  sont  nuis  ou  à peine  ébauchés  dans  la  phtisie  aiguë;  par 
contre,  on  relève  des  accidents  thoraciques  importants  : de  la  toux  et  prin- 
cipalement une  dyspnée  extrême  sans  rapport  avec  les  signes  stéthos- 
copiques souvent  peu  nets,  mais  quelquefois — quoique  bien  rarement  — 
prédominants  aux  sommets.  Dans  quelques  circonstances  on  constate 
en  même  temps  l’apparition  de  frottements  pleuraux  à la  partie  supérieure 
des  poumons  et,  le  plus  souvent  le  long  de  la  paroi  axillaire  ; ou 
bien  encore  c’est  une  pleurésie  avec  épanchement  peu  abondant,  d’abord 
unilatéral,  puis  double,  avec  alternative  d’augmentation  et  dediminution. 
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Les  accidents  thoraciques  qu’on  rencontre  dans  l’endocardite  sont 
tout  autres:  ils  consistent  surtout  en  phénomènes  de  catarrhe  bron- 
chique ou  de  congestion  pulmonaire  vers  les  bases  des  poumons;  quel- 
quefois aussi  on  décèle  la  présence  d’un  infarctus  hémoptoïque,  mais 
alors  il  est  fréquent  de  trouver  la  trace  d’embolies  vers  d’autres  organes, 
ce  qui  amène  naturellement  à ausculter  le  cœur  où  l’on  découvre  la  pré- 
sence de  bruits  de  souffle  décisifs  pour  le  diagnostic.  Il  n’est  pas  enfin 
jusqu’aux  prédispositions  héréditaires,  ou  même  la  possibilité  d'un  élé- 
ment contagieux  puisé  dans  le  milieu  où  vivait  le  malade,  qu'on  ne  puisse 
invoquer,  dans  les  cas  douteux,  en  faveur  de  la  granulie. 

c.  La  grippe  grave  à forme  infectante,  est  caractérisée  surtout  par  un 
début  souvent  brusque  ou  tout  au  moins  rapide,  par  une  céphalalgie 
intense,  des  frissons  répétés,  par  la  fréquence  de  l’angine,  du  coryza  et 
du  catarrhe  des  premières  voies  respiratoires,  par  l’absence  de  signes 
sthéthoscopiques  du  côté  du  cœur,  etc. 

d.  Les  ictères  graves  peuvent  être  confondus  avec  l’endocardite  ma- 
ligne accompagnée  d’ictère;  cependant  deux  faits  doivent  être  notés 
comme  particulièrement  propres  aux  ictères  infectieux  : le  sexe  du  sujet, 
et  les  conditions  pathogeniques  qui  ont  précédé  les  accidents  morbides. 
La  femme  présente  des  signes  d'ictère  grave  plus  souvent  que  l’homme, 
c’est  dire  que  la  grossesse  a un  rôle  important  dans  l’étiologie  de 
l’affection  ; celte  importance  est  si  grande,  que  en  dehors  de  l’état 
de  gravidité,  l’ictère  grave  n'est  qu’un  syndrome  clinique  venant  ter- 
miner un  grand  nombre  d’affections  hépatiques  toutes  les  fois  que 
les  éléments  parenchymateux  du  viscère  sont  en  voie  de  destruc- 
tion ou  de  fonte  granulo-graisseuse.  Nous  aurons  donc  à rechercher 
d’abord  si  le  malade  ne  présente  point  les  signes  d’une  cirrhose  hyper- 
trophique, d'une  lithiase  biliaire  ou  d’une  intoxication  par  les  agents 
minéraux.  En  se  renfermant  dans  l’analyse  étroite  des  symptômes  on 
trouvera  encore  des  éléments  de  diagnostic  différentiel,  non  seulement 
par  l’auscultation  du  cœur,  qui  à la  rigueur  peut  être  muette  ou  de  peu 
d’importance  dans  l’endocardite,  mais  surtout  dans  la  gravité  particu- 
lière des  accidents  nerveux  présentés  par  le  malade,  ainsi  que  dans  la 
multiplicité  des  hémorragies  qui  forment  autant  de  phénomènes  de  pre- 
mier ordre  en  faveur  des  ictères  malins.  La  jaunisse  elle-même  si  intense 
dans  ces  derniers  cas,  est  un  phénomène  contingent  dans  l’endocardite 
septique  ; quand  elle  existe,  elle  est  en  général  peu  marquée,  c’est  plutôt 
un  subictère  qu’un  ictère  vrai.  Enfin  le  foie  est  assez  souvent  augmenté 
de  volume  dans  la  période  d’étal  des  ictères  graves,  alors  que  l'hépato- 
mégalie peut  manquer  dans  le  cours  de  la  maladie  cardiaque,  surtout  si 
elle  est  de  date  récente,  à moins  que  la  tuméfaction  ne  soit  due  à la  pré- 
sence d’un  infarctus  secondaire, 

e.  Lorsque  les  accidents  de  pyémie  sont  prédominants,  l’endocardite 
infectante  a la  plus  grande  analogie  avec  Y infection  purulente  trau- 
matique ou  puerpérale . Les  frissons  répétés,  les  sueurs  profuses,  la 
fièvre  intense,  les  douleurs  viscérales  et  même  les  collections  puru- 
lentes articulaires,  s’observent  dans  le  premier  cas  de  même  que  dans 
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l'endocardite  à forme  pyémique,  et  la  distinction  est  particulièrement 
difficile  à établir  lorsqu’il  s'agit  de  ces  endocardites  malignes  que 
nous  avons  vues  se  produire  après  certains  traumatismes;  nul  doute  en 
pareil  cas  qu’il  ne  s’agisse  d’une  senle  cl  même  maladie,  c’est-à-dire 
d’une  infection  totale  de  l’organisme  dans  laquelle  les  accidents  car- 
diaques ont  pris  une  importance  inaccoutumée,  peut-être  par  un  état  de 
prédisposition  spéciale  au  sujet. 

Quand  la  maladie  survient  peu  de  temps  après  l’accouchement,  elle 
peut  être  confondue  avec  toutes  les  infections  puerpérales,  et  en  particu- 
lier la  péritonite;  dans  ce  dernier  cas,  le  météorisme  et  la  sensibilité 
extrême  de  l’abdomen,  les  vomissements  répétés,  la  petitesse  du  pouls, 
le  faciès  plombé  et  l’aspect  particulier  de  souffrance  de  la  malade, 
indiquent  suffisamment  que  le  péritoine  est  particulièrement  intéressé. 

/.  Dans  quelques  circonstances,  nous  avons  vu  que  les  endocardites 
malignes  pouvaient  se  manifester  par  des  accidents  nerveux  complexes 
ressemblant,  à s’y  méprendre,  à ceux  de  la  méningite  cérébro-spinale . 
Lorsque  l’auscultation  du  cœur  ne  fournit  aucun  signe,  le  diagnostic 
différentiel  s’établit  par  la  présence  de  quelques  signes  importants  : 
céphalalgie  intense,  raideur  de  la  nuque,  phénomènes  pupillaires,  signe 
de  Kernig,  vomissements,  constipation  tenace,  etc.,  et  surtout  par 
l'examen  bactérioscopique  du  liquide  céphalo-rachidien  — après 
ponction  lombaire  — décélant,  dans  le  cas  de  méningite,  la  présence 
du  méningocoque  de  Weichselbaum.  D’ailleurs  l’endocardite  et  la 
méningite  peuvent  être  simplement  des  localisations  différentes  de  la 
même  infection  ayant  agi  sur  deux  appareils  en  même  temps. 

g.  Dans  les  formes  fébriles  prolongées,  il  y aura  lieu  quelquefois  de  faire 
le  diagnostic  différentiel  avec  le  paludisme  ; ici  les  antécédents  du  malade 
les  commémoratifs  seront  de  première  importance  pour  établir  la  dis- 
tinction entre  les  deux  maladies. 

Nous  bornerons  là  l’étude  du  diagnostic  différentiel  de  l’endocardite 
maligne  et  des  principaux  étals  infectieux  avec  lesquels  on  pourrait  la 
confondre  chez  l'adulte;  ne  pouvant  passer  en  revue  chacun  de  ces 
états,  il  nous  suffira  d’avoir  indiqué  ceux  qui  prêtent  davantage  à la 
confusion.  Nous  ajouterons  seulement  que  dans  les  cas  douteux,  quelle 
que  soit  la  forme  clinique  présentée  par  l’endocardite  maligne,  la  pro- 
duction d’ infarctus  viscéraux  ou  d'embolies  artérielles  (André  Petit)  four- 
nira un  élément  de  la  plus  haute  importance  en  faveur  de  l’endocardite. 

2.  Lorsque  l’endocardite  infectante  se  manifeste  chez  le  vieillard  et 
que  les  signes  fournis  par  l’auscultation  du  cœur  sont  de  trop  peu  de 
valeur  pour  aider  au  diagnostic,  elle  pourra  être  confondue  principale- 
ment avec  les  étals  typhoïdes  si  souvent  liés  à Yurinémie  résultant  de 
quelque  affection  chronique  vésico-prostatique,  ou  à certains  cas  de 
lithiase  biliaire  compliquée  de  cholécystite,  qu’on  remarque  parfois  chez 
les  vieux  calculeux. 

3.  Chez  Y enfant , la  maladie  est  rare,  puisqu’on  en  a cité  à peine  une 
douzaine  de  cas.  Toutefois  il  est  bon  d’être  prévenu  de  la  possibilité  du 
fait  ; dès  le  début,  lorsque  l’enfant  présente  seulement  de  la  fièvre,  de  la 
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prostration  ou  plus  souvent  <le  l’agitation,  on  peut  pensera  l'apparition 
prochaine  d’une  fièvre  érwptive  ou  d’une  méningite , et  c’est  dans  ce  sens 
qu’il  faut  s’enquérir  de  la  date  exacte  du  début  des  accidents,  et  tenir 
grand  compte  de  certains  phénomènes,  comme  la  présence  de  catarrhe 
des  voies  respiratoires  supérieures  et  des  épistaxis  pour  la  rougeole,  de 
l’angine  pharyngée  pour  la  scarlatine,  des  vomissements,  delà  céphalalgie 
et  de  la  constipation  pour  la  méningite. 

L ' os  téo-my  élite  pourra  faire  hésiter  le  diagnostic,  à cause  de  la 
soudaineté  et  de  la  gravité  des  accidents  vers  les  jointures  : gonfle- 
ment et  douleurs  pseudo-articulaires.  Ce  diagnostic  est  d'autant  plus 
délicat  que  les  accidents  infectieux  du  côté  du  cœur  peuvent  succéder 
a u phlegmon  ostéo-périosliquc. 


B.  — ENDOCARDITE  CHRONIQUE 


Étiologie.  — a..  Le  plus  souvent,  elle  est  le  reliquat  d'une  endocardite 
aiguë  dont  le  début  remonte  parfois  à une  date  fort  éloignée;  mais  il 
est  des  cas  où  l’on  ne  peut  rattacher  l’atfcction  cardiaque  à une  des  nom- 
breuses causes  que  nous  avons  étudiées,  et  dans  ce  cas  elle  reconnaît 
pour  origine  une  infection  dont  l’agent  pathogène  est  encore  mal  déter- 
miné ou  même  inconnu  (endocardites  cryptogéniques). 

b.  Cependant  chez  un  certain  nombre  de  malades,  on  a pu  rattacher 
l’affection  cardiaque,  chronique  d emblée  sans  doute,  au  processus  sclé- 
reux, à X artériosclérose , et  elle  est  alors  accompagnée  de  manifestations 
multiples  de  celte  dernière  affection. 

c.  On  a signalé  encore  d’autres  conditions  pathologiques  susceptibles 
de  provoquer  d emblée  l’endocardite  chronique,  notamment  Xintoxica- 
tion  saturnine  (Du roziez,  1867).  Mais  cette  influence  pathogénique  est 
encore  discutable,  et  dans  certains  faits,  le  saturnisme  paraît  provoquer 
l’endocardite  par  l’intermédiaire  de  l’artériosclérose  dont  il  est  un  des 
facteurs  principaux.il  en  est  de  même  de  X alcoolisme  qui  accompagne 
fréquemment  l’artériosclérose. 

d.  Si  la  goutte  cardiaque  inléresse  surtout  le  myocarde,  on  a noté 
cependant  quelques  faits  d’endocardite  et  de  lésions  valvulaires  impu- 
tables à cette  dyserasie.  Lobstein  a signalé  des  plaques  assiformes  d’urate 
de  chaux  et  de  soude  dans  l’épaisseurde  la  valvule  mitrale  et  S.  Edwards 
(1850)  a vu  un  cas  analogue.  Lancereaux  (1868)  puis  Goupland  ont  noté 
des  laits  d’endocardite  goutteuse  : dans  3 cas  relevés  par  le  premier  de 
ces  auteurs,  deux  fois  les  lésions  siégeaient  dans  l’épaisseur  de  la  mitrale, 
mie  fois  < lies  occupaient  les  sigmoïdes  aortiques. 

e.  Le  rhumatisme  chronique  déformant  progressif  se  complique  parfois 
de  cardiopathies  organiques  (Charcot,  Trastour,  Cornil,  Barjon, 
E.  Barié,  1001)  ; par  ordre  de  fréquence,  on  rencontre  d'abord  des  lésions 
aortiques,  puis  celles  de  l’orifice  mitral,  enfin  la  péricardite  et  la  myo- 
cardite. Ces  cardiopathies  sont  parfois  le  résultat  des  poussées  rhumatis- 
males aiguës  <pii  précèdent  la  polyarthrite  chronique  déformante  ou 
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surviennent  pendant  son  évolution.  Dans  d'autres  cas,  elles  procèdent 
directement  de  l'infection  qui  a causé  le  rhumatisme  chronique  défor- 
mant (Charrin,  Max  Schuller). 

f.  Nous  avons  signalé  antérieurement  l 'endocardite  tuberculeuse  chro- 
nique (P otai n,  P.  Teissier,  Tripier)  caractérisée  par  une  inflammation 
lenle,  sclérosante  de  l'endocarde,  sous  l'influence  des  toxines  tubercu- 
leuses charriées  dans  le  sang',  ou  encore  consécutive  à une  bacillose  pri- 
mitive subaiguë  ayant  donné  lieu  dans  le  passé,  à des  accidents  fébriles 
infectieux,  ou  dans  d’autres  cas,  ayant  passé  complètement  inaperçue. 
La  tuberculose  esl  donc  un  facteur  important  dans  l’étiologie  de  certaines 
endocardites  chroniques  ; les  lésions  quelle  produit  ont  été  signalées 
antérieurement.  Celte  étude  sera  complétée  à propos  du  retrecisserit.il 
mitral  et  de  la  tuberculose  du  cœur. 

g.  L'influence  du  diabète  serait  démontrée  d'après  Lécorché  \ qui 
a pu  réunir  14  cas  d’endocardite,  dont  10  chez  des  femmes,  indemnes 
absolument  de  rhumatisme  ou  d’alcoolisme;  elle  siège  presque  toujours 
sur  la  valvule  mitrale.  Cette  endocardite  qui  surviendrait  surtout  dans 
les  formes  aiguës  ou  subaiguës  du  diabète,  mais  à une  période  avancée 
de  la  maladie,  présente  une  marche  insidieuse  et  reste  longtemps 
fruste.  Dans  ces  cas,  le  sucre  contenu  dans  le  sang  des  diabétiques  agi- 
rait à la  façon  d'une  toxémie,  amenant  peu  à peu  un  trouble  de  nutrition 
sans  doute  de  nature  inflammatoire. 

h.  La  maladie  de  Bright  se  complique  quelquefois  d’endocardite  chro- 
nique dont  l’origine,  de  même  que  celle  de  l’affection  rénale,  remonte  le 
plus  souvent  à une  cause  commune  qui  est  l'artériosclérose  (Talamon  et 
Lécorché). 

i.  Sénac,  Ricord,  Virchow  (1858),  Lebert,  Jullien,  etc.,  ont  cru  pou- 
voir rattacher  à la  syphilis  certaines  altérations  de  l’endocarde.  On  a 
décrit  des  végétations  en  forme  de  condylomes  sur  les  valvules  (Corvi- 
sart  , et  dans  un  autre  cas,  une  ulcération,  des  sigmoïdes  aortiques, 
capable  de  contenir  un  haricot,  et  provenant  de  la  fonte  d’une  gomme 
syphilitique  (Oppolzer).  Gallavardin  et  Chalvet  ont  publié  un  cas  dans 
lequel  on  trouva  des  végétations  sur  les  sigmoïdes  aortiques  dont  la  nature 
spécifique  paraissait  établie  par  la  coexistence  de  lésions  d 'aortite  et  de 
myocardite  syphilitiques.  La  question  a encore  besoin  d’être  étudiée;  rap- 
pelons cependant  que  les  lésions  aortiques  proprement  dites,  d’origine 
syphilitique,  sont  admises  par  tous  les  auteurs. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  qui  caractérisent  l’endocardite 
chronique  ne  sont  que  la  transformation  lente  et  progressive  de  celles 
qui  constituent  l’état  aigu  : elles  sont  constituées  surtout  par  des  altera- 
tions scléreuses , et  par  des  dégénérescences  : cartilagineuse , calcaire , ossi- 
forme  des  lames  valvulaires  et  de  leurs  annexes  : cordages  tendineux,  etc. 
Ces  altérations  peuvent  aussi  s’établir  chroniquement  d’emblée,  à la 
façon  des  lésions  chroniques  du  système  artériel,  qui  se  développent  pas 


1.  Lécorché,  Arcli.  gén.  de  médecine,  1882. 
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à pas,  lentement,  mais  d'une  façon  continue,  dans  l'alcoolisme,  le  satur- 
nisme chronique,  ou  plus  simplement  à l'âge  sénile. 

1°  Les  lésions  scléreuses  (Hipp.  Martin)  sont  caractérisées  par  l’épais- 
sissement, l'induration  des  rebords  valvulaires  coïncidant  plus  ou  moins 
avec  des  lésions  végétantes  : nodosités  verruqueuses,  masses  mamelon- 
nées, plus  ou  moins  développées. 

Les  valvules  ainsi  altérées  sont  parfois  soudées,  adhérentes  parleurs 
commissures  et  incapables  désormais  d’obturer  complètement  l’orifice 
auquel  elles  répondent.  De  plus,  les  cordages  tendineux , envahis  par  le 
même  travail  scléreux,  sont  épaissis,  rigides  et  subissent  peu  à peu  un 
raccourcissement  par  rétraction  modulaire.  Enfin  les  anneaux  fibreux  sont 
souvent  épaissis,  résistants,  et  souvent  plus  étroits. 

La  rétraction  du  tissu  scléreux  des  valvules  et  des  cordages,  ainsi  que 
les  brides  et  les  froncements  dus  aux  adhérences  réciproques  des  replis 
valvulaires,  engendrent  des  modifications  considérables  du  côté  des 
orifices  qui  sont  déformés,  rétrécis,  transformés  en  sorte  d’entonnoir  à 
bords  rigides  et  inextensibles.  Dès  lors  les  valves  ne  peuvent  plus  s’af- 
fronter, il  y a rétrécissement  orificiel  et  insuffisance  valvulaire . 

2°  Dans  d’autres  cas,  les  lésions  sont  surtout  constituées  par  des 
végétations  plus  ou  moins  volumineuses,  siégeant  sur  la  face  auriculaire 
des  valvules  mitrale  et  tricuspide  et  sur  la  face  ventriculaire  des  sig- 
moïdes artérielles.  Ces  végétations  peuvent  former  une  masse  unique, 
tomenteuse,  ou  siéger  isolément  en  nombre  et  en  volume  variables.  Elles 
sont  dures,  inégales,  rugueuses,  sessiles,  d’aspect  framboisé,  ou  muri- 
forme,  et  peuvent  ressembler  à des  papillomes,  ou  encore  à de  petits 
polypes  lorsqu’elles  sont  pédiculées. 

Elles  peuvent  subir  une  véritable  incrustation  calcaire , ou  ossiforme. 

Elles  sont  recouvertes  parfois  de  depots  fibrineux  qui,  détachés  et 
entraînés  par  le  torrent  sanguin,  vont  former  des  embolies,  suivant  leur 
volume,  dans  les  vaisseaux  de  premier  ordre,  ou  dans  les  artérioles  et  les 
capillaires. 

Enfin,  ces  altérations  chroniques  de  l’endocarde  valvulaire  peuvent 
devenir  le  point  d’appel  pour  les  germes  infectieux  introduits  dans  l’éco- 
nomie par  une  voie  quelconque  (peau,  muqueuses)  et  donner  lieu  ainsi  à 
une  endocardite  infectante  maligne,  secondaire  de  la  plus  haute  gravité. 


Symptomatologie.  — L’endocardite  chronique  étant  constituée  par 
des  lésions  indélébiles  intéressant  les  orifices  cardiaques  et  leur  appareil 
valvulaire,  son  étude  symptomatologique  est  variable  et  se  confond  néces- 
sairement avec  celle  de  chacune  des  lésions  valvulaires  en  particulier. 


Endocardite  pariétale 


Nous  avons  vu  que  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'endocardite  se 
localise  sur  l’appareil  valvulaire  : de  là  les  noms  de  cardivalvulite  ou 
d’ endocardite  valvulaire  qu’avait  proposés  Bouillaud.  Cependant  l’endo- 
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cardite  peut  encore  se  localiser  sur  les  parois  des  cavités  cardiaques, 
c'est  X endocardite  pariétale,  tantôt  sous  forme  de  plaque  isolée,  tantôt 
associée  à la  cardivalvulite 

L 'oreillette  gauche  est  un  des  sièges  de  prédilection  de  la  lésion, 
Bouillaud  (1841)  en  a rapporté  trois  cas  dans  lesquels  la  face  interne  de 
cette  cavité  était  ridée,  chagrinée,  opaque,  épaissie  et  « offrait  l'aspect 
d'une  membrane  fibreuse  » ; elle  se  détachait  difficilement  de  la  couche 
musculeuse  sous-jacente.  Cornil  (1874)  a vu  sur  l'endocardede  l’oreillette 
gauche  de  petites  végétations  verruqueuses  et  un  grand  nombre  de 
villosités  denses,  effilées,  et  plus  récemment  Claude  et  Levaditi 1  2,  Milian 
et  Haerenschmidt 3 ont  rapporté  de  nouveaux  cas  d’endocardite  pariétale 
siégeant  dans  l’oreillette  gauche.  Steffen  a vu  l’endocardite  se  montrer 
au  niveau  des  parois  du  ventricule  gauche  et  déterminer  une  asthénie 
musculaire  suivie  de  dilatation  temporaire  du  ventricule  et  d’une  insuffi- 
sance mitrale  fonctionnelle.  Plus  tard  Brément 4 a vu  l’endocardite 
miliaire  tuberculeuse  occuper  l’endocarde  pariétal  ; Vermorel  avait 
montré  déjà  que  les  granulations  tuberculeuses  peuvent  se  rencontrer 
sur  l’endocarde  extra-valvulaire  des  ventricules  et  des  oreillettes. 

Enfin  dans  la  diphtérie  maligne,  Marfan,  Deguy  et  Weill  ont  vu  des 
thromboses  se  produire  au  niveau  de  la  pointe,  tantôt  dans  le  ventricule 
gauche,  tantôt  dans  le  ventricule  droit,  au  niveau  de  plaques  d’endocar- 
dite pariétale  apexienne.  Les  muscles  papillaires  peuvent  être  également 
le  siège  de  petites  plaques  nacrées  d'endocardite  pariétale.  Celle-ci  se 
retrouve  encore  accompagnant  les  végétations  globuleuses  décrites  par 
Laënnec  : au-dessous  de  celles-ci  en  effet,  l’endocarde  est  épaissi,  en- 
flammé et  adhère  intimement  à ces  végétations  auxquelles  il  sert  de 
point  d’insertion.  De  même  dans  tous  les  cas  où  l’on  rencontre  sur  le 
myocarde  des  foyers  de  sclérosé  (myocardite  interstitielle  chronique, 
cardiosclérose)  on  trouve  dans  la  région  sous-jacente  des  plaques  nacrées, 
fibroïdes  d’endocardite  pariétale  (Letulle). 

Celle-ci  a été  notée  encore  dans  d’autres  conditions:  on  l’a  rencontrée 
sur  la  face  interne  de Tinfundibulum  du  ventricule  droit , dans  sa  moitié 
externe  (Talamon,  1879). 

L’endocardite  pariétalese  retrouve  encore  dans  cette  altération  curieuse 
décrite  sous  le  nom  de  rétrécissement  sous-aortique  (Norman  Ciievers, 
Vulpian)  (voir  Rétrécissement  aortique ) causée  par  une  véritable  endo- 
myocardite  probablement  d’origine  fœtale,  ainsi  quedansle  rétrécissement 
pré  artériel  ou  infundibulaire  de  Yartère  pulmonaire  (Dittricii,  1849, 
Jaccoud,  E.  Barié,  1895).  Dans  cesderniers  faits,  ily  aau  début  endocardite 
pariétale  du  ventricule  droit,  localisée  au  niveau  de  l’infundibulum  avec 
propagation  inflammatoire  à la  couche  sous-jacente  du  myocarde.  Dans 
ce  cas,  l’endocarde  de  couleur  grisâtre,  opaline,  présente  des  tractus 

1.  E.  Barié,  « L’endocardite  pariétale  »,  Presse  médicale , 6 décembre  1899. 

2.  Claude  et  Levaditi,  Soc.  anat.,  Paris,  novembre  1898. 

3.  Milian  et  Haerenschmidt,  Soc.  anat.,  Paris,  juin  1890. 

4.  Brément,  Th.  Paris,  1900. 

barié,  3°  édit. 
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la  maladie,  cardiaque  ? C’est  là  un  point  qui  a exerce  la  sagacité  des 
cliniciens,  justement  convaincus  de  la  faiblesse  de  nos  moyens  dès  que 
analogues  à du  tissu  de  cicatrice  ; au-dessous  le  myocarde  est  pâle,  sclé- 
reux, dur  à la  coupe. 

Enfin  on  sait  que  les  anévrysmes  'partiels  du  cœur  sont  dus  le  plus 
souvent  à une  end o -myocardite  pariétale  chronique,  sorte  de  tissu  de 
cicatrice  d’un  foyer  de  myomalacie  par  oblitération  plus  ou  moins 
complète  des  artères  coronaires  sous  l’influence  de  l’artériosclérose 
(WlCKHAM  LeGG,  LeïDEN,  NiCOLLe). 

Tous  ces  groupes  forment  ce  qu’on  peut  appeler  l’endocardite  parié- 
tale, simple,  bénigne;  tantôt  isolée,  ouïe  plus  souvent  associée  à la  myo- 
cardite sous-jacente  et  dans  quelques  cas  même  à de  la  péricardite  localisée. 

Dans  des  cas  plus  rares,  on  a rencontré  Y endocardite  pariétale  ulce- 
reuse  infectante.  Elle  a été  trouvée  surla paroi  ventriculaire  (Herzfelder, 
1800,  Mackenzie,  1861),  surla  paroi  auriculaire  (Lépine,  1869)  et  le  travail 
ulcéreux  donne  naissance  à un  anévrysme  partiel  aigu  du  cœur.  Dans  le 
cas  de  Bref  et  Roubier  1 une  endocardite  pariétale  subaigüe  du  ventri- 
cule gauche  coïncidait  avec  un  anévrysme  de  la  base  de  ce  ventricule.  Dans 
d’autres  circonstances,  l’endocardite  pariétale  ulcéreuse  peut  être  suivie 
de  rupture  des  cordages  tendineux  ou  des  piliers  charnus  du  cœur,  de 
l'ulcération  et  de  la  perforation  de  la  fosse  ovale,  et  plus  fréquemment 
encore  d’une  perforation  de  la  cloison  interventriculaire,  ou  même  de 
l’origine  de  l’aorte  (Bouillaud). 

Le  septum  interventriculaire  peut  être  le  siège  de  l'endocardite  : chez 
un  enfant  de  5 ans  et  demi  Letulle  a vu  les  granulations  miliaires 
occuper  cette  région.  Celle-ci  dans  un  cas  de  Pérou  (1896)  était  le  lieu 
d’élection  d’une  endocardite  infectante  maligne  ; c’est  ainsi  que 
s’établit  une  perforation  de  la.  cloison  inlerventricidaire.  Celle-ci  peut  se 
produire  sur  foule  l’étendue  du  septum,  mais  elle  se  fait  presque  toujours 
à la  partie  supérieure  de  celte  cloison,  dépourvue  de  fibres  musculaires, 
et  formée  par  l’adossement  des  endocardes  gauche  et  droit.  Cette 
perforation  dont  H.  Ch.  Fournier2  a réuni  8 cas  (1884)  obstruée  plus 
ou  moins  par  des  caillots,  est  de  grandeur  variable,  et  présente  des 
bords  sinueux,  dentelés,  inégaux,  recouverts  de  petites  masses  végé- 
tantes ulcérées.  Elle  se  distingue  par  ces  caractères  des  perforations 
congénitales  dont  les  bords  sont  nets,  minces,  lisses  et  transparents. 

Comme  on  le  voit,  Y étude  anatomique  de  l’endocardite  pariétale  est 
assez  bien  fixée,  malheureusement  son  histoire  clinique  reste  encore  à 
faire  tout  entière. 


Traitement.  — A.  Endocardites  infectieuses  bénignes.  — 1°  Traite- 
ment prophylactique.  — Lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un  malade 
atteint  d'une  de  ces  nombreuses  affections  qui  ont  une  si  fâcheuse  in- 
fluence pathogénique  sur  l'endocardite,  est-il  possible  d’aller  au-devant 
des  accidents  qui  menacent  le  patient  et  d "empêcher  le  développement  de 

1.  B r et  et  Roubieh,  Arch.  des  malad.  du  cœur,  septembre  1910,  p.  oio. 

2.  II.  Cii.  Fournier,  « Des  perforât,  de  la  cloison  interventricul.,  etc.  » Th.  Paris  18S4. 
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l'endocardite  est  constituée.  Pour  arriver  à ce  but,  chez  les  rhumatisants 
par  exemple,  qui  forment  la  grande  majorité  des  su  jets  exposés  à l'endo- 
cardite, Jaccoud  (1862)  el  Gerhard!  ont  insisté  sur  l’emploi  de  la  médi- 
cation alcaline  dont  les  propriétés  antiplastiques  s’opposeraient  à l’orga- 
nisation des  produits  et  à la  formation  des  coagulations  intra-cavitaires  ; 
Herbert  Davies  (1861),  toujours  dans  le  même  but  prophylactique,  pré- 
fère le  traitement  externe  par  les  topiques,  et  propose  de  couvrir  les 
articulations  malades  de  larges  vésicatoires , de  façon  à produire  une 
dérivation  énergique  du  processus  phlegmasique.  Cette  médication  a été 
recommandée  depuis  à plusieurs  reprises  par  Richard  Caton  (1899). 

Jaccoud  a préconisé  le  tartre  stibié  à l'intérieur;  mais  cette  médication 
dépressive  ne  trouve  guère  d’indication.  La  plupart  des  auteurs,  depuis 
les  travaux  de  Stricker,  de  Senator,  acceptent  quel esalicylate  desoudee st 
le  véritable  traitement  préventif  de  rinllammation  de  l’endocarde,  et 
Potain  a vivement  insisté  sur  la  médication  salicylée  comme  traitement 
prophylactique  de  l’endocardite  rhumatismale. 

On  s’adressera  donc  au  salicylate  de  soude,  et  même  après  la  cessation 
de  la  période  fébrile  et  douloureuse,  on  en  continuera  l’usage  à dose 
faible,  pendant  huit  à dix  jours  encore,  et  toujours  dans  un  but  de  pro- 
phylaxie cardiaque. 

Ferreira  (de  Lisbonne)  1 2 a proposé  dans  le  même  but  la  pratique 
des  abcès  de  fixation , d'après  la  méthode  de  Fochier,  qui  détournerait 
l'infection  endocardique.  Pour  cela,  dès  que  le  rhumatisme  est  déclaré, 
il  injecte  à la  face  externe  de  la  cuisse,  1 centimètre  cube  d'essence 
de  térébenthine , et  dans  les  formes  intenses  hyperthermiques,  1 centi- 
mètre cube  dans  chaque  cuisse.  Si  malgré  la  première  injection  l’éré- 
thisme cardiaque  s’esquisse  nettement  l’auteur  pratique  une  seconde  in- 
jection de  1 centimètre  cube.  Plus  la  douleur  provoquée  par  l’évolution 
de  l’abcès  de  fixation  est  intense  et  mieux  la  réaction  de  défense  se  des 
sine;  cependant  pour  calmer  la  douleur  trop  vive,  Ferreira  conseille  les 
badigeonnages  sur  la  région  douloureuse  avec  un  mélange  de  1 gramme 
de  menthol  pour  50  grammes  d’huile  d’amandes  douces. 

L'abcès  de  fixation  n’exclut  pas  d’ailleurs  la  médication  salicylée,  au 
contraire  il  marche  de  pair  avec  elle. 

Quoiqu’il  en  soit,  cette  méthode  de  traitement  n’est  point,  jusqu’ici, 
entrée  dans  la  pratique  courante,  et  nous  nous  bornons,  pour  l’instant,  à 
la  signaler  simplement  sans  prendre  parti. 

2°  Traitement  curatif.  — Lorsque  la  maladie  est  constituée,  il  faut 
agir  dès  le  début  même,  et  avec  énergie;  les  moyens  thérapeutiques 
comprennent  alors  des  topiques  locaux,  et  un  traitement  général  -. 


1.  J.  Ferreira  (de  Lisbonne),  Presse  médicale, H mars  1908. — Voir  Arnozan  et  Carles, 
C ongrès  internat.,  Budapest,  1910,  et  J.  Carles,  « Les  abcès  de  fixât.  »,  Th.,  Bordeaux 

1902. 

2.  Nous  ne  ferons  que  résumer  ici  les  points  principaux  du  traitement  (te  l'endocar- 
dite, que  nous  avons  déjà  plus  complètementexposés  ailleurs  (Voir  Traité  de  thérapeut. 
appliquée,  fasc.  X,  p.  226.  Paris,  1897.  Voirencore  « Prophylaxie  de  l’endocardite  rhuma- 
tismale», Pi-esse  médicale,  1900. 
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i°  Topiques  locaux.  — Les  antiphlogistiques  ont  été  recommandés 
vivement  par  Bouillaud.  « Plus  encore  que  la  péricardite,  dit-il,  l’endo- 
cardite réclame  impérieusement  le  prompt  cl  puissant  secours  des  émis- 
sions sanguines...  Toutefois  le  nombre  el  la  date  des  émissions  sanguines 
générales  et  locales  seront  déterminés  par  l’intensité  de  la  maladie,  la 
force  el  l’Age  des  sujets.  » Cette  méthode  des  saignées  abondantes  et 
répétées  a été  abandonnée  par  la  plupart  des  cliniciens,  car,  si  chez 
quelques  sujets  vigoureux  et  pléthoriques  ayant  une  fièvre  intense  avec 
éréthisme  cardiaque  considérable,  une  phlébotomie  peut  être  suivie  d’une 
rémission  notable,  le  plus  souvent  la  saignée  ne  fait  qu’exagérer  l’anémie, 
déjà  si  profonde  dans  le  rhumatisme. 

L’usage  des  ventouses  scarifiées  au  niveau  de  la  région  précordiale 
a remplacé  la  saignée  ; elles  diminuent  la  fluxion  cardiaque,  sans 
doute  par  la  dérivation  locale  et  la  perturbation  nerveuse  qu’elles 
produisent. 

Gendrin  (1842)  a proposé  d’appliquer  sur  la  région  du  cœur  un  sac 
de  glace  el  de  l'y  laisser  en  permanence  durant  plusieurs  jours.  D’après 
lui,  l’effet  de  ce  topique  est  de  diminuer  immédiatement  les  douleurs 
locales,  de  calmer  le  tumulte  des  battements  cardiaques  et  l’anxiété  du 
malade  ; de  plus,  il  réprime  la  violence  de  la  fièvre,  et  abaisse  la  fré- 
quence du  pouls.  A ces  résultats,  Silva,  qui  plus  tard  a étudié  de  nou- 
veau l’action  de  la  glace  sur  la  région  précordiale,  ajoute  qu’elle 
provoque  une  impulsion  cardiaque  plus  énergique  et  une  action  diurétique 
très  notable.  Cette  intervention  peut  rendre  de  signalés  services,  mais 
il  faudra  en  surveiller  l’application  de  très  près,  car  l’emploi,  en 
permanence,  du  froid  excessif  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  polyarticu- 
laire aigu  n’est  pas  toujours  sans  danger. 

Les  vésicatoires  sont  d’un  emploi  plus  commode  et  plus  généralisé  : 
on  peut  les  appliquer  sur  la  région  précordiale,  avec  les  précautions 
antiseptiques  nécessaires,  après  les  avoir  fait  précéder  d’une  série  de 
ventouses  scarifiées,  surtout  dans  les  formes  fébriles  à allure  franche- 
ment phlegmasique  ; parfois  ils  sont  prescrits  d’emblée,  dans  les  formes 
subaiguës  par  exemple.  Ces  vésicatoires  peuvent  être  renouvelés  plusieurs 
fois.  Bouillaud  a proposé,  en  remplacement  du  pansement  ordinaire, 
l’usage  de  la  poudre  de  feuilles  de  digitale  à la  dose  de  0*r,30  à 0?r,40, 
avec  laquelle  on  recouvre  la  plaie  produite  par  l’emplâtre  vésicant  ; c’est 
un  procédé  justement  tombé  dans  l’oubli. 

Enfin,  dans  les  formes  subaiguës,  on  pourra  se  contenter  de  plusieurs 
applications  de  pointes  de  feu , et  plus  tard,  la  révulsion  cutanée  sera 
entretenue  par  des  badigeonnages  répétés  de  teinture  d'iode. 

Quelques  auteurs  ont  préconisé  les  larges  frictions  au-devant  du  cœur, 
avec  la  teinture  alcoolique  de  digitale;  ce  mode  de  traitement  paraît  sans 
valeur. 

En  résumé,  c’est  aux  agenls  de  révulsion  énergique  : ventouses  scari- 
fiées, vésicatoires  volants,  pointes  de  feu,  badigeonnages  iodés,  qu’on 
recourra  dans  le  traitement  local  de  l’endocardite  aiguë. 

2°  Traitement  général.  — La  nature  de  l' endocardite  n’a  fourni  jus- 
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(ju'ici  (jiie  peu  d’indications  à la  thérapeutique;  ce  qu’on  doit  dire 
cependant,  c’est  que  dans  le  traitement  de  l’endocardite  aiguë  ou 
subaiguë  de  nature  rhumatismale,  la  plus  fréquente  de  toutes-,  l’emploi 
immédiat  du  salicylatc  de  soude  s’impose  au  clinicien  ; d’emblée  on 
prescrira  une  dose  quotidienne  de  4 à 5 grammes,  el  plus  encore  s’il 
s’agit  de  la  forme  franchement  aiguë.  Jaccoud  (1896),  s’appuyant  sur 
son  expérience  personnelle  et  sur  des  statistiques  empruntées  à Donald 
Hood  (1881),  à Goupland,  à G.  Smith,  à Badt,  etc.,  s’est  élevé  contre 
cetle  manière  de  faire  et  a déclaré  que  le  salicylate  de  soude  n’exerce 
d’action  thérapeutique  efficace  qu’à  l’égard  des  manifestations  articu- 
laires du  rhumatisme  aigu,  mais  n’en  produit  aucune  sur  les  complica- 
tions viscérales,  précoces  ou  tardives  qui  peuvent  survenir  pendant  le 
cours  de  la  maladie.  Malgré  celle  assertion,  qui  était  également  celle 
de  G.  Sée,  il  semble  que  l’emploi  du  salicylate  ait  donné  des  résul- 
tats appréciables  entre  les  mains  d’un  grand  nombre  de  cliniciens. 
Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à en  recommander  l’emploi,  non  seu- 
lement dès  le  début  de  l’endocardite,  mais  encore  à une  période  plus 
tardive  ; c’est  d’ailleurs  l’opinion  du  prof.  Potain  : « C’est  à mon  avis  un 
devoir,  dit-il,  quand  chez  un  rhumatisant  les  signes  de  l’endocardite 
survivent  aux  manifestations  articulaires,  de  continuer  l’emploi  du  mé- 
dicament (salicylate  de  soude)  jusqu’à  ce  que  le  retour  des  bruits  à l’état 
absolument  normal  indique  une  résolution  complète  des  altérations  val- 
vulaires, ou  jusqu’à  ce  qu’on  ail  acquis  la  triste  conviction  que  la  lésion 
organique  définitivement  constituée,  est  désormais  hors  des  atteintes  du 
remède.  » 

A la  période  subaiguë,  et  après  l’emploi  du  salicylate  de  soude,  on 
devra  recourir  à la  médication  iodurée  : on  donnera  chaque  jour,  Vio- 
dure  de  potassium  ou  de  sodium , ce  dernier  mieux  toléré,  à la  dose  de 


0gr,50  à (>r,',75  en  deux  fois,  et  la  médication  sera  poursuivie  pendant  plu- 
sieurs semaines;  on  y ajoute  quelquefois  une  petite  dose  à'arséniale  de 
soude  (0gr,002  à 0S'',005),  pris  pendant  le  même  laps  de  temps  ou  après 
avoir  supprimé  l’iodure. 

Jaccoud,  qui  s’élève  contre  l’emploi  du  salicylate  de  soude,  conseille 
de  le  remplacer  par  le  tartre  stibié  à la  dose  quotidienne  de  0gr40 
chez  1 homme  adulte,  et  seulement  de  0gl\30  chez  la  femme,  pris  par 
cuillerées  à bouche  toutes  les  deux  heures.  Le  traitement  est  suivi  durant 
trois  jours  environ,  en  observant  un  intervalle  de  repos  de  vingt-quatre 
heures  entre  chaque  jour  de  médication  stibiée.  Dès  la  deuxième  ou  la 
troisième  potion,  Jaccoud  a noté  une  diminution  et  même  la  disparition 
des  signes  stéthoscopiques.  Ce  traitement,  qui  auraitpour  but  d'atténuer 
la  formation  des  dépôts  plastiques  valvulaires  et  d’en  préparer  la  résorp- 
tion ultérieure,  pourrait  convenir  peut-être  aux  individus  très  vigoureux, 
ayant  des  manileslations  fébriles  intenses;  il  trouve  bien  rarement  son 
application. 

Les  préparations  mercurielles , et  spécialement  le  calomel  à doses 
fractionnées,  vantées  par  Hope,  Stokes  et  Graves,  n’ont  donné  que  des 
résultats  douteux;  leur  emploi  n’est  d’ailleurs  pas  sans  danger. 
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Lorsque  la  température  est  élevée  de  parle  l'a  i I de  l’endocardite,  ce 
qui  est  rare  d’ailleurs,  et  lorsque  surtout  en  plus  de  la  fièvre  on  observe 
<pie  les  battements  du  cœur  sont  tumultueux,  inégaux,  et  qu’il  v a 
menace  de  stase  circulatoire  et  abaissement  notable  delà  tension  arté- 
rielle, c’est  à la  digitale  qu’il  faut  recourir.  Elle  modère  l’éréthisme  du 
cœur,  en  régularise  et  en  ralentit  les  contractions  et  s’oppose  à la  dila- 
tation aiguë  du  cœur. 

La  forme  et  les  doses  du  médicament  sont  un  peu  variables  suivant 
les  auteurs.  Quelques-uns  prescrivent  la  teinture  alcoolique,  d’autres 
s’adressent  de  préférence  à V infusion  où.  à la  macération  de  feuilles,  qu’ils 
regardent  comme  plus  actives;  c’est  à ces  deux  derniers  modes  de  pré- 
paration que  l’on  recourra  de  préférence.  Quant  à la  dose,  on  a prescrit 
depuis  0sr, 20  jusqu’à 0Br, 60  et  même  1 gramme  de  feuilles.  11  est  absolu- 
ment inutile  de  recourir  à de  pareilles  doses,  qu’on  n’emploierait  pas 
d’ailleurs  sans  provoquer  des  accidents  d’intolérance.  La  meilleure  ma- 
nière me  semble  être  la  suivante  : prescrire  de  0gr,30  à 0sr,40de  feuilles 
à faire  infuser  ou  mieux  macérer  dans  120  à 150  grammes  d’eau  froide, 
puis  édulcorer  avec  25  à 30  grammes  d’un  sirop  diurétique  tel  que  celui 
des  cinq  racines,  ou  encore  celui  d’uva  ursi;  le  tout  est  pris  en  quatre 
fois  dans  les  douze  heures.  Sous  l’influence  de  cette  médication  dont 
les  effets  ne  se  manifestent  que  vingt-quatre  à quarante-huit  heures 
après  son  ingestion,  on  note  un  ralentissement  manifeste  du  pouls, 
une  diminution  notable  de  l’éréthisme  des  battements  du  cœur.  Toute- 
fois, à cause  du  pouvoir  accumulatif  de  la  digitale,  cette  médication 
ne  peut  être  prescrite  que  pendant  quelques  jours  seulement  (trois  â 
six  en  moyenne)  sous  peine  de  voir  survenir  des  nausées,  des  vomisse- 
ments, signes  d’intolérance  digitalique. 

La  saveur  âcre  de  la  digitale  et  surtout  l’instabilité  si  fréquente  des 
infusions  ou  des  macérations  de  feuilles  engagent  à leur  substituer  la 
digitaline  ; on  prescrira  de  préférence  la  solation  alcoolique  au  millième 
de  digitaline  cristallisée,  de  Nativelle,  à doses  faibles;  par  exemple 
10  gouttes  par  jour  durant  trois  à quatre  jours,  prises  dans  un  quart  de 
verre  d’eau,  le  matin  à jeun  de  préférence;  s’il  est  nécessaire,  après 
quelques  jours  de  cessation,  on  reviendra  à la  même  médication  soit  à la 
même  dose,  soit  à dose  moitié  moindre,  suivant  l’effet  obtenu  la  première 
fois.  Enfin  on  pourra  prescrire  aussi  comme  succédané  de  la  digitale  et 
après  elle:  le strophantus , à la  dose  de  1 à 3 milligrammes  d'extrait  par 
jour. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  sulfate  ou  mieux  le  chlorhydrate  de 
quinine  est  d’un  bon  effet.  Son  action  se  résume  en  un  ralentissement 
parfois  appréciable  du  cœur  avec  conservation  de  la  vigueur  con- 
tractile du  myocarde,  et  dans  un  abaissement  de  la  température. 

Dans  les  formes  subaiguës,  beaucoup  plus  fréquentes,  et  lorsque  les 
signes  d’excitation  cardiaque  sont  moindres,  e’esl  aux  sédatifs  du  cœur 
(ju’il  faut  s’adresser,  et  surtout  aux  bromures  alcalins.  On  prescrira  le 
bromure  de  potassium  ou  mieux  de  sodium  à la  dose  de2à  i grammes  par 
jour.  La  préférence  à accorder  aux  sels  de  sodium  sur  ceux  de  potassium. 
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n’est  point  résolue  défini livemcnl;  toutefois  l’usage  <lcs  sels  de  sodium 
esl  préférable,  car  ils  sont  mieux  supportés  par  l’estomac  et  n’ont  aucune 
action  nocive  sur  les  libres  musculaires  du  cœur. 

A côté  des  bromures,  la  valériane  et  surtout  les  vale'rianiques  sont  des 
agents  sédatifs  excellents;  on  prescrira  spécialement,  soit  des  pilules 
de  poudre  ou  d’extrait  de  valériane  à la  dose  de  0gr,40  à 0Rr,60  par  jour 
en  moyenne,  le  valérianate  d’ammoniaque  en  potion  ou  en  lavement  à 
celle  de  Ovr,10  à 0gr,40  par  exemple,  ou  mieux  encore  la  solution  dite  de 
Pierlot,  à la  dose  de  2 à 3 cuillerées  à café  par  jour. 

Ce  traitement  devra  se  compléter  par  certaines  règles  d'hygiène  sévère, 
ei  par  une  diététique  appropriée. 

Le  malade,  qui  gardera  un  repos  absolu  au  lit,  dans  le  calme  complet 
et  dans  une  chambre  à la  température  de  18°  environ,  sera  soumis  à un 
régime  doux  et  d’une  digestion  aisée.  Le  lait,  les  laitages,  les  bouil- 
lons, les  œufs,  les  gelées  de  viande,  les  boissons  fraîches  un  peu  aci- 
dulées, seront  prescrits  avec  utilité. 

Plus  tard,  au  moment  de  la  sédation  des  accidents  du  début,  le  régime 
alimentaire  sera  moins  sévère;  enfin  il  pourra  être  utile  de  recommander 
quelques  toniques  qui  combattront  V anémie  temporaire  qui , si  souvent,  fait 
suite  au  rhumatisme  articulaire  aigu. 

B.  Endocardites  malignes.  — Le  traitement  des  endocardites  infec- 
tantes malignes  est  resté  jusqu’ici  complètement  impuissant  ; si  l’on  peut 
en  effet  pratiquer  rigoureusement  l’asepsie  de  la  porte  d’entrée  des 
germes  pathogènes,  on  ne  peut  s’opposer  à l'infection  déjà  commencée. 
On  a employé  successivement  le  calomel , le  salicylate  et  le  henzoate  de 
soude , les  sels  de  quinine , le  carbonate  d' ammoniaque , le  musc , le  bichlo- 
rure  de  mercure , etc.  La  thérapeutique  est  purement  palliative  et  doit  se 
borner  à relever  les  forces  du  malade.  alcool , les  potions  cordiales,  le 
quinquina,  le  vin  de  Champagne,  Y éther,  la  liqueur  cT  Hoffmann,  Y esprit 
de  Mindèrérus,  le  café,  les  préparations  de  kola  sont,  à cet  effet,  les  to- 
niques les  plus  recommandables.  Contre  les  défaillances  du  cœur,  la 
digitale,  ou  la  digitaline , la  spartéine  et  surtout  la  caféine,  seront  d’un 
utile  secours.  Fraentzel  a recommandé  la  quinine  à haute  dose. 

Lorsque  l’adynamie  et  les  accidents  typhoïdes  sont  menaçants,  on  peut 
s’adresser  : aux  injections  sous-cutanées,  d 'huile  camphrée,  d 'éther,  de 
sulfate  de  spartéine  seul  ou  mieux  associé  au  sulfate  de  strychnine , ou 
encore  recourir  à la  sérothérapie,  aux  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artificiel  pratiquées  suivant  la  technique  habituelle.  Dalché1  a compté 
une  guérison  avec  l’emploi  des  injections  intra-veineuses  de  sérum. 

Douglas  Powel  dit  avoir  traité  avec  succès  12  endocardites  malignes, 
avec  le  sérum  antistreptococcique;  Moritz  a vu  guérir  un  malade  avec  le 
même  traitement. 

Cependant  la  sérothérapie  n’a  donné  que  des  résultats  incertains  et 
YVidal  employant  le  sérum  de  Marmoreck  a eu  un  insuccès. 

C’est  encore  contre  l’infection  générale  que  plusieurs  auteurs  et  Net- 


1.  Dalciir,  Soc.  méd.  des  hop.,  Paris,  janvier  1897. 
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ter1  en  particulier  ont  proposé  l’emploi  de  l’argent  colloïdal  : le  collargol 
ou  1 èlectrargol  argent  colloïdal  électrique  à petits  grains.  Le  premier  sera 
prescrit  en  fri ctionàe  10 à 20 minutes  (aine,  aisselle,  creux  poplité)  avec  1 à 
3 grammes  de  pommade  à 15  0/0,  en  pilules , en  solution , en  potion,  à la 
dose  de  ()gr,01  à 0gr,l0  ou  encore  en  injection  intra-veineuse  à la  dose  de 
0gl’,02  à 0gl',05  dans  les  vingt-quatre  heures  d’une  solution  à 1 0/0,  Klotz2 
déclare  avoir  guéri  complètement  un  de  ses  malades,  avec  quelques 
injections.  Le  Gendre3  obtint  le  même  résultat  dans  un  cas  d’endocardite 
infectante  à staphylocoque,  au  cours  de  la  grossesse. 

L' èlectrargol  sera  donné  dans  les  cas  urgents  en  injection  intra-vei- 
neuse, ou  plus  simplement  en  injection  hypodermique  à la  dose  de  0mc,05 
à 0mc,25  centimètres  cubes  par  jour  et  peut-être  davantage,  car  l’électrar- 
gol  n’est  point  toxique. 

Endocardite  chronique.  — Le  traitement  de  l'endocardite  chronique 
se  confond  avec  celui  des  lésions  valvulaires  chroniques;  il  sera  indiqué 
ultérieurement. 


RÉSUMÉ 

ENDOCARDITE 

Définition.  — Autrefois  : inflammation  aiguë  ou  chronique  de  l’endocarde. 
Aujourd'hui  : n’est  plus  une  entité  morbide,  mais  localisation  sur  l’endo- 
carde d’agents  ou  de  produits  infectieux  de  nature  et  d’origine  diverses. 
Historique  général.  — Bouillaud,  Kreysig,  Aran,  Gendrin,  Hope,  Stokes, 
Senhouse  Kirkes,  Bamberger,  Friedreich,  Potain,  Peter,  Sansom,  etc. 
Division.  — Endocardite  aiguë;  endocardite  chronique. 

Cardivalvulite  (Bouillaud),  endocardite  localisée  aux  lames  valvulaires. 
Endocardite  pariétale. 

A.  — Endocardite  aiguë 

1°  Endocardite  infectieuse  atténuée  ou  bénigne.  — Travail  pathologique 
purement  local,  et  n'a  de  grave  que  les  troubles  mécaniques  qui  en  ré- 
sultent. 

2°  Endocardite  infectante  maligne.  — Répond  à Y endocardite  ulcéreuse  des 
classiques.  Ici  les  accidents  infectieux  dominent  tout  le  pronostic,  et  ne  se 
localisent  pas  seulement  sur  le  cœur,  mais  sur  l’organisme  tout  entier. 

1°  Endocardite  infectieuse  atténuée  ou  bénigne 

Fréquence  : entre  pour  5 0/0  dans  la  proportion  des  décès  (Dittrich). 
Localisation  : sauf  dans  la  vie  fœtale,  l’endocardite  occupe  surtout  les  cavités 
gauches  du  cœur,  et  principalement  la  valvule  mitrale. 

1.  Netter,  Soc.  méd.  des  hop.,  12  décembre  1902. 

2.  Klotz,  Deutsch.  Med.  Wochenschr.,  u"  29,  1902. 

3.  Le  Gendre,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  31  juillet  1903. 
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Seæe  et  âge  : affections  aortiques  surtout  chez  l 'homme  ; rétrécissement  mi- 
tral surtout  chez  la  femme  ; prédominance  de  l'endocardite  mitrale  entre 
15  et  40  ans. 

L'endocardite  des  enfants , moins  sévère  que  celle  des  adultes,  peut  guérir  dé- 
finitivement. L’endocardite  peut  exister  chez  1 a fœtus. 

ÉTIOLOGIE 

Endocardite  traumatique  : Ruptures  valvulaires  (Peacock,  Durozjez,  E.  Ba- 
rié, etc.). 

Causes.  — L'endocardite  n'est  point  une  entité  morbide , toujours  identique  à elle- 
même ; toutes  les  maladies  infectieuses,  tous  les  états  septiques  peuvent  lui  donner 
naissance.  % 

Le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu  (Bouillaud,  Kreysig)  en  est  la  cause 
principale. 

Lois  de  Bouillaud.  — Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  généralisé,  la  coïn- 
cidence d’une  endocardite  est  la  règle,  la  non-coïncidence,  l’exception. 
Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  partiel , la  non-coïncidence  est  la 
règle  et  la  coïncidence  l'exception. 

L'endocardite  survient  surtout  dans  le  premier  septénaire  (Sibson);  avant 
le  dixième  jour  ; mais  aussi  beaucoup  plus  tard  : 15%  20°,  40e  ou  50e  jour 
(Potain). 

Endocardite  préarthropathique  : quelques  cas. 

Origine  microbienne  du  rhumatisme  articulaire  : 

Saenger,  Weichselbaum  n’ont  pas  trouvé  de  microbes. 

Achalme,  Thiroloix,  Triboulet,  etc.  en  ont  décrit  quelques-uns. 

Question  encore  non  définitivement  résolue. 

Rhumatisme  chronique  . — Très  rarement;  quelques  cas  (Charcot,  Raymond, 
Barjon,  E.  Barié). 

Pseudo-rhumatismes  infectieux. 

Rhumatisme  musculaire.  — Faits  de  Leube,  Bechtold. 

Chorée. 

Les  fièvres  éruptives. — Scarlatine  surtout,  rougeole  plus  rare,  variole  frappe 
plus  l’aorte  que  le  cœur. 

Erysipèle;  érythème  noueux. 

Grippe  (Oulmont  et  Barbier;  Cornil  et  E.  Barié). 

Oreillons.  — Endocardite  assez  rare. 

Fièvre  typhoïde.  — Endocardite  plutôt  rare  ; c’est  surtout  le  myocarde  qui 
est  touché. 

Diphtérie.  — Endocardite  paraît  exceptionnelle. 

Blennorragie.  — Assez  fréquente  : de  la  3e  à la  5e  semaine,  peut  être  loca- 
lisée de  préférence  à l’orifice  aortique;  en  clinique,  distinguer  une  forme 
simple  et  une  forme  maligne. 

Etat  puerpéral,  grossesse. — Fréquence  assez  marquée,  surtout  après  l’accou- 
chement avec  autres  accidents  de  la  puerpéralité. 

Formes  malignes  plus  fréquentes. 

Septicémie. 

Pneumonie  (Netter,  Weichselbaum).  — Endocardite  n’est  pas  rare, surtout  dans 
le  cœur  gauche,  et  de  préférence  sur  valvules  aortiques. 

L’endocardite  à pneumocoque  peut  exister  en  dehors  de  la  pneumonie 
(Jaccoud),  ou  plutôt  être  associée  à toutes  les  manifestations  de  la  pneu- 
mococcie  extra-pulmonaire  : méningite  cérébro-spinale,  péritonite  à pneu- 
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mocoques,  etc.,  etc.  ; il  existe  des  cas  de  paeurnococcie  généralisée  à ['en- 
docarde, péricarde,  plèvre  et  pcriloine;  dans  d’autres  laits,  la  pneumo- 
coccie  avait  frappé  à la  fois  les  articulations,  les  méninges,  ['endocarde,  etc. 

Le  pneumocoque  se  trouve,  non  sur  les  végétations,  mais  dans  l'épaisseur 
des  valvules. 

L’endocardite  pneumococcique  peut  guérir. 

Tuberculose.  — Nécessité  d’établir  plusieurs  groupes  de  faits  : 

i°  Endocardite  tuberculeuse  suraiguë , agissant  à la  façon  d’une  septicémie  ; lé- 
sions banales  endo-péricardiques,  mais  lésions  tuberculeuses  des  som- 
mets ; inoculation  au  cobaye,  pus  caséeux  sans  bacilles  (Landouzt  et 
Lœderich). 

2°  Endocardite  tuberculeuse  proprement  dite  avec  bacilles  de  Koch  ou  avec  des 
follicules  tuberculeux  typiques.  9 

3°  Endocardite  chronique  tuberculeuse,  véritable  sclérose  inflammatoire  de 
l’ endocarde  d’origine  tuberculeuse,  mais  sans  bacilles  de  Koch,  ni  follicules 
tuberculeux. 

Peut  être  secondaire  à tuberculose  : poumons,  rate,  tuberculoses  chirur- 
gicales. Assez  souvent  primitive  (QEttinger,  Braillon,  Jousset) . 
L’endocardite  tuberculeuse  a été  rencontrée  chez  les  enfants  dans  la  pro- 
portion de  5 pour  cent  des  endocardites,  mêmechez  les  nourrissons  (Bar- 
bier, Landouzy  et  Gougerot). 

Existe  également  chez  Y adulte,  surtout  dans  la  granulie  et  les  formes  ra- 
pides : se  présente  sous  forme  de  granulations  miliaires  ou  de  végétations 
renfermant  le  bacille  de  Koch.  La  forme  caséeuse  est  exceptionnelle. 

Siège  : face  auriculaire  et  bords  libres  de  la  mitrale  (Perroud). 

Cas  où  l’endocardite  chez  les  tuberculeux  est  due  à une  infection  secondaire 
par  le  streptocoque. 

Rapports  de  la  tuberculose  avec  l’endocardite  : 

1°  Dans  les  cas  aigus  la  tuberculose  est  suivie  d’endocardite  végétante  tuber- 
culeuse. 

2°  Cas  chroniques:  la  tuberculose  chronique,  poison  lent,  produit  la  sclérose 
de  l’endocarde  d’où  endocardite  marginale  de  l’orifice  auriculo-ventricu- 
laire  gauche  et  rétrécissement  mitral  (Potain  ; P.  Teissier  ; Tripier). 

Mal  de  Bright.  — Endocardite  assez  rare. 

Cas  de  Osmerod,  Jaccoud,  Rosenstein. 

Dans  quelques  cas,  l’endocardite  parait  se  rattacher  directement  au  brightisme. 

Dans  d’autres,  elle  se  rattache  à une  infection  secondaire. 

Goutte.  — Se  complique  rarement  d’endocardite,  mais  surtout  de  myocar- 
dite chronique. 

Cependant,  cas  de  lésions  goutteuses  sur  l'endocarde  ( Lobstein,  Lancereaux) 
mais  elles  sont  presque  toujours  chroniques. 

Paludisme.  — Action  encore  discutée. 

Cas  de  cardiopathie  chez  des  paludéens  (Duroziez,  Kelscii,  Lancereaux). 

Causes  infectieuses  multiples  : Amygdalites,  angines,  tumeurs  adcnoides.  (Gal- 
lois). 

2°  Endocardite  infectante  maligne 

Bouillaud  a décrit  les  endocardites  typhoïdes. 

Senhouse  Kirkes  (1852)  le  premier  a montré  la  pathogénie  des  lésions. 

Virchow,  Charcot  et  Vulpian,  Duguet  et  Hayem,  Osler,  Netter,  Chantemesse, 
Weichselbaum,  etc. 
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Baotériologie.  — Les  micro-organismes  rencontrés  sont  extrêmement  nom- 
breux et  variés;  tantôt  isolés,  tantôt  associés  : 

Streptocoque,  staphylocoque, pneumocoque, coli  bacille, méningocoque, bacilles 
de  Koch,  d'Eberth,  bacille  pyo-cyannique,  bacille  de  Gilbert  et  Lion,  bacille 
immobile  et  fétide,  etc. 


ÉTIOLOGIE 

Tout  ce  qui  cause  la  misère  physiologique,  la  débilitation  de  l'organisme  est 
une  cause  prédisposante  : 

Privations,  misère,  excès.  Maladies  antérieures.  Alcoolisme,  grossesses  répétées 
chlorotiques  surmenées  (Girode). 

Fatigues  de  la  croissance.  Cachectiques. 

Lésions  valvulaires  préétablies  sont  un  point  d'appel  aux  germes  infectieux  ; se 
rencontrent  dans  les  3/4  des  cas  (Osler). 

Traumatismes  valvulaires  agissentde  la  même  façon;  faits  de  Rosenbach,  Weich- 
selbaum,  Michaëlis,  etc. 

La  plupart  des  états  morbides  ou  infectieux  cités  dans  les  causes  de  l'endocar- 
dite simple  peuvent  être  suivis  d’endocardite  infectante  : rhumatisme , état 
puerpéral,  fièvres  éruptives , pneumonie , grippe,  blennorragie,  ostéomyélite,  etc. 
Donc  mêmes  causes  que  pour  l'endocardite  simple.  Quant  aux  circonstances  qui 
décident  de  la  forme  bénigne  ou  maligne  de  l’endocardite,  elles  sont  mal  con- 
nues, et  dépendent  sans  doute  de  la  virulence  variable  des  microbes  ou  de 
leurs  toxines,  et  du  degré  de  résistance  individuelle. 

Voies  de  pénétration.  — Variables  ; surtout  les  muqueuses  et  le  tégument 
externe  : 

1°  Muqueuses, — Muqueuse  utérine  : Accouchements  (Virchow,  Osler,  Décor- 
nière), pyosalpingite. 

Muqueuse  urinaire  : Fausse  route  (Eisenlohr)  ; traumatisme  ; blennorragie 
(His,  Rendu  et  Halle,  Jaccoud). 

Muqueuse  digestive  : lésions  ulcéreuses  intestinales,  typhiques  ou  dysenté- 
riques (Litten,  Osler);  angiocholite  calculeuse  Netter);  suppurée  (Ma- 
thieu) ; muqueuse  amygdalienne  (Charrin)  ; stomatite  gangréneuse  (Rris- 
saud). 

Voies  respiratoires'  : Dilatation  bronchique  (Thiroloix.) 

Panaris  (Greenhow),  durillon abcédé  (Winge  ),  bubon  inguinal  ouvert  (Vir- 
chow), furoncles  de  la  main,  gangrène  des  orteils,  brûlures  de  la  peau,  etc. 
Organes  des  sens  : Otite  moyenne  (Huchard  ). 

Voieoutanée.  Organes  profonds.  — Plaies,  traumatismes. 

Envahissement  des  valvules.  — a.  Les  microbes  arrivent  aux  valvules,  par 
embolies  bactériennes  (Kostkr)  On  a dit  que  cela  était  impossible,  les  valvules 
ne  contenant  point  de  vaisseaux  sanguins.  Or  les  valvules  peuvent  être  tra- 
versées dans  toute  leur  étendue  par  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation 
( H il* p Martin,  Darier). 

b.  Les  agents  pathogènes  charriés  dans  le  sang,  se  déposent  à la  surface  des 
valvules  d’abord,  et  gagnent  ensuite  la  profondeur  (Ivlebs). 

Conditions  générales.  — Les  microbes  se  déposent  sur  la  face  valvulaire  qui 
est  en  rapport  avec  le  courant  sanguin  et  sont  arrêtés  parles  facettes  des 
valvules  qui  se  mettent  en  contact  (facettes  de  Firket),  c’est-à-dire  où  se 
produisent  les  frottements  et  les  irritations  mécaniques. 
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Microbes  de  l'endocardite  sont  surtout  aérobies,  d’où  plus  grande  fréquence 
dans  le  cœur  gauche  où  le  sang  est  oxygéné. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

1°  Forme  végétante  simple  atténuée. 

Lésions  siègent  : 

Face  auriculaire  pour  mitrale  et  tricuspicle,  à quelques  millim.  du  bord  libre 
Face  ventriculaire  pour  les  sigmoïdes. 

A la  mitrale,  c’est  surtout  la  valve  antérieure  ou  grande  valve  qui  est  inté- 
ressée. 

Les  lésions  se  résument  en  : 

1°  Gonflement  œdémateux,  perte  de  transparence,  dépoli  de  la  séreuse  endo- 
cardique,  infiltration  microbienne. 

2°  Production  de  végétations  molles,  fibrineuses,  s'organisant  lentement.  Alors 
aspect  de  masses  saillantes,  verruqueuses  ; lentille,  condylome,  chou- 
fleur,  crêtes  de  coq;  végétations  sessiles  ou  pédiculées. 

3°  Ultérieurement,  épaississement,  rétraction,  adhérences  des  replis  valvulaires, 
d’où  insuffisance  et  rétrécissement  d’orifice. 

4°  Les  micro-organismes  se  trouvent  dans  les  mailles  des  coagula  fibri- 
neux, à la  surface  dénudée  de  l’endocarde,  à la  base  des  granulations. 
Forment  des  masses  emboliques  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  fentes  du 
tissu  conjonctif  de  l’endocarde. 

Constitution  histologique. 

2°  Forme  infectante,  ulcéreuse,  maligne. 

Les  lésions  évoluent,  non  plus  vers  l’organisation,  mais  vers  la  destruction 
et  l’élimination  du  tissu  malade,  d’où  nécrose,  ulcérations,  perforations. 
Deux  formes  surtout  : a.  nécrosique  et  ulcéreuse  d’emblée;  b.  végétante 
d’abord,  puis  ulcéreuse. 

Ulcération  : tète  d’épingle,  grain  de  maïs,  pièce  de  50  centimes. 

Bords  nettement  découpés,  taillés  à pic. 

Au  contraire  irréguliers,  frangés,  déchiquetés. 

Fond  grisâtre,  granuleux. 

Micro-organismes  à la  surface  de  l’ulcération. 

Sièges  : 1.  Surtout  F appareil  valvulaire  et  particulièrement  la  mitrale. 

Les  valvules  du  cœur  droit  peuvent  être  prises,  primitivement,  ce  qui  est 
assez  rare  (Rondot)  : tricuspicle  (Bezançon  et  Ouvry)  ; sigmoïdes  pulmonaires 
(Charrin,  Castaigne).  Elles  peuvent  être  intéressées  secondairement . 

Le  travail  ulcératif  peut  s’étendre  aux  muscles  papillaires  et  aux  cordages 
tendineux,  d’où  ruptures. 

2.  Endocardite  infectante  peut  être  pariétale.  (Mackenzie,  Lépine,  Marfan).  Peut 
siéger  à la  partie  supérieure  delà  cloison  interventriculaire,  d’où  perforation 
et  communication  entre  les  deux  ventricules. 

Lésions  secondaires. 

1°.  Anévrysmes  valvulaires  par  infiltration,  ramollissement  et  distension 
lames  valvulaires  (Tiiurnam,  Pelvet  1867,  G.  Laurand  1881,  Sergent  1894). 
Aspect  : poches  globuleuses,  cylindriques. 

Volume  : Grain  de  mil;  plus  rarement  petit-pois,  œuf  de  pigeon. 

Peuvent  se  rompre  et  se  perforer. 

2°  Embolies  septiques  détachées  du  foyer  ; 


ENDOCARDITE 


3G5 


Vers  les  grosses  artères  : aorte  abdominale,  suivie  de  paraplégie  (Potain 
E.  Barié),  artère  de  la  jambe  (Elus);  artères  : axillaire,  radiale,  sylvienne, 
coronaire  (O'  Carrol),  mésentériques  (E.  Barié,  Gallavardin),  opthal- 
mique,  etc. 

Conséquences  : Refroidissement,  cyanose,  gangrène,  paralysie  des  membres, 
troubles  oculaires,  aphasie,  etc. 

3°  Infarctus  viscéraux  : rate,  reins , encéphale , foie , le  cœur  lui-même  (Eichhorst, 
Marcel  Labbk);  sous  forme  d’abcès  métastatiques  secondaires,  tête  d’épingle, 
pois. 

Embolies  capillaires  dans  les  séreuses  : foyers  ecchymotiques. 

Embolies  capillaires  dans  la  peau  ; Purpuras  infectieux  (Claisse,  Bonneau). 

4°  Dilatations  anévrysmales  des  grosses  artères  par  artérite  primitive  ou  secon- 
daire : fémorale  profonde  (Duckworth)  ; humérale  (Legendre  et  Beaussé- 
nàt;)  mésentérique,  rénale,  etc. 


B.  — Endocardite  chronique 


Elle  est  le  plus  souvent  le  reliquat  d'une  endocardite  aiguë , remontant  à une  date 
souvent  éloignée. 

Quelques  conditions  pathologiques  paraissent  pouvoir  provoquer  l’endocardite 
chronique  d'emblée  : 

Intoxication  saturnine. — (Duroziez,  1867)  ; Alcoolisme. 

Diabète. — (Lécorché);  Mal  de  Bright,  Syphilis  : gomme  syphilique  des  val- 
vules (Oppolzer). 

Lésions. — Transformation  lente  et  progressive,  organisation  des  lésions  de 
l’état  aigu;  surtout  lésions  scléreuses  et  dégénérescences  : calcaire^ 
ossiforme,  cartilagineuse. 

Epaississement , induration  des  rebords  valvulaires. 

Nodosités  verruqueuses,  masses  crétacées,  mamelonnées. 

Valvules  soudées,  rétractées,  adhérentes  par  leurs  bords. 

Cordages  tendineux  épaissis,  rigides,  rétractés. 

Anneaux  fibreux  épaissis,  résistants. 

Conséquences  de  ces  rétractions  et  de  ces  adhérences  : rétrécissements  et  insuffi- 
sances valvulaires. 

Dans  d'autres  cas  : végétations  framboisées,  muriformes,  sessiles. 

Les  altérations  chroniques  de  l’endocarde  peuvent  devenir  le  point  de  départ  * 
d’endocardite  infectante  maligne  secondaire. 

SYMPTOMATOLOGIE 

A.  — Endocardite  aiguë  simple,  infectieuse,  atténuée 

Début  : Généralement  silencieux,  latent;  d’où  nécessité  d'ausculter  chaque  jour  le 
cœur  du  rhumatisant  aigu , du  malade  atteint  de  fièvre  éruptive  (scarlatine) 
ou  d’une  maladie  infectieuse  quelconque,  sous  peine  de  laisser  passer  ina- 
perçue une  endocardite  en  voie  de  développement. 

Troubles  fonctionnels  : Souvent  à peu  près  nuis. 

Quelquefois  : Un  peu  d'oppression  légère;  gène  précordiale,  palpitations  et  f ré- 
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quencc  Jes  batlements  du  cœur,  par  réflexe  parti  de  l'endocarde  et  réagis- 
sant sur  le  myocarde  (François-Franck). 

Le  plus  souvent,  palpitations  légères  et  de  courte  durée. 

Pas  de  douleur  vraie,  à moins  de  coexistence  de  péricardite. 

Parfois  fièvre  marque  le  début  de  la  maladie  et  s’accompagne  alors  de  céphalal- 
gie, insomnie. 

Signes  physiques.  — La  voussure  signalée  par  quelques-uns  ne  se  rencontre 

qu'avec  la  coïncidence  de  la  péricardite. 

Augmentation  de  l'aire  de  la  matité  cardiaque  (Bouillaud.) 

Potain  l’attribue  à une  dilatation  aigue  transitoire  du  cœur. 

Auscultation.  — seule  a une  valeur  considérable. 

1°  Le  signe  d’auscultation  qui  caractérise  l’endocardite  aiguë,  c’estl’altération 
des  bruits  normaux  du  cœur  (Bouillaud,  Potain)  qui  prennent  le  timbre 
voilé,  assourdi , éteint. 

Cet  assourdissement  porte  sur  l’un  ou  sur  l'autre  des  bruits,  tantôt  sur  tous 
les  deux. 

Cause  : Au  début  de  l’endocardite,  le  tissu  valvulaire  est  épaissi  et  boursouflé 
surtout  au  niveau  du  bord  libre  où  il  se  forme  une  sorte  de  bourrelet.  aMi 
moment  de  la  systole,  ce  ne  sont  plus  — pour  la  mitrale  par  exemple  — 
des  lames  solides  qui  s’affrontent,  mais  des  plaques  molles  qui  assour- 
dissent les  claquements,  d’où  bruit  éteint  et  assourdi.  Un  peu  plus  tard,  s’il 
y a tendance  à l’organisation,  les  éléments  élastiques  des  valvules  son  ta  peu 
près  étouffés,  le  bruit,  tout  en  restant  sourd,  devient  plus  dur,  jusqu’au 
jour  où  le  boursouflement  ayant  disparu,  la  valvule,  dense  et  comme  fi- 
breuse, produit  un  bruit  dur,  sec,  parcheminé , qui  finalement  redevient 
normal  si  la  résolution  s’opère. 

Ce  mélange  de  dureté  et  d’effacement  du  bruit  a été  comparé  par  Potain  à 
celui  qu’on  produit  en  frappant  sur  un  tambour  très  tendu  recouvert  d’un 
crêpe. 

Les  bruits  de  sou/fie  donnés  comme  le  premier  signe  d’endocardite  aiguë  par  les 
auteurs,  ne  se  manifestent  qu'après  ce  premier  stade  dans  lequel  les  bruits  sont 
assourdis,  éteints. 

Dans  quelques  cas  cependant  on  perçoit  des  souffles  précoces. 

Le  plussouvent  ils  sont  anorganiques,  cardio-pulmonaires , doux  ettransitoires, 
quelquefois  même  ils  peuvent  être  de  nature  organique  et  dus  sans  doute 
à une  insuffisance  mitrale  aiguë  fonctionnelle,  par  parésie  des  muscles 
tenseurs  de  la  valvule  (Hamernik,  Bamberger). 

2°  Bientôt  cependant  apparaît  le  souffle  cardiaque  organique  symptomatique 
de  l’endocardite  aiguë,  variable  comme  siège  et  comme' moment. 

Il  n’est  pas  rare  de  le  voir  précédé  d’un  souffle  cardio-pulmonaire  sans' rap- 
port direct  avec  la  lésion,  mais  signe  avertisseur  de  l'apparition  prochaine 
de  l’endocardite  (Potain). 

Le  plus  souvent  les  lésions  mitrales  produisent  insuffisance  d’où  souffle  rigou- 
reusement systolique:  il  commence  avec  le  choc  du  ventricule, remplit  entiè- 
rement le  petit  silence  et  finit  au  moment  où  apparaît  le  second  bruit  normal. 

Siège  au  niveau  même  de  la  pointe. 

Timbre  : Variable,  assez  doux;  quelquefois  aigu,  sibilant. 

Si  l’endocardite  occupe  l’aorte,  le  siège  du  bruit  est  au  foyer  aortique,  et  la 
conséquence  habituelle  de  l’endocardite  étant  de  favoriser  l’insuffisance 
sigmoïdienne,  celle-ci  se  manifeste  par  un  souffle  diastolique. 

Fiiez  les  enfants,  le  souffle  est  volontiers  aigu,  intense  à cause  de  la  rapidité 


ENDOCARDITE  367 

de  la  circulation  et  de  la  minceur  de  la  paroi  qui  permet  d’entendre  les 
bruits  avec  tout  leur  éclat. 

Marche.  Terminaisons.  — De  date  récente  et  peu  étendue,  l’endocardite  est 

susceptible  de  guérison. 

Mais  plus  souvent  tendance  à l’organisation  et  passage  à Y état  chronique. 

Chez  les  enfants:  Intensité  grande  des  signes  physiques,  et  malgré  tout,  con- 
servation de  la  santé  pendant  longues  années. 

L’endocardite  aiguë  guérit  complètement  dans  un  grand  nombre  de  cas,  chez  les 
enfants. 

Complications.  — Péricardite  est  la  plus  fréquente  de  toutes  (Sibson)  ; habi- 
tuelle chez  les  enfants. 

Myocardite  est  moins  une  complication  qu’une  association  née  sous  la  même 
intluence  infectieuse. 

Aortite  exceptionnelle. 

Thromboses  intra-cardiaques  nées  sur  les  végétations  endocardiques,  peuventse 
détacher  et  aller  obstruer  orifices  du  cœur  ou  gros  troncs  artériels  : com- 
plication grave,  accélération  ou  affaiblissement  du  pouls,  asphyxie,  lipo- 
thymie, mort. 

Dans  d’autres  cas,  de  ces  thromboses  se  détachent  de  petits  caillots  secon- 
daires, d'où  embolie  cérébrale  possible. 

Dans  Y endocardite  du  cœur  droit,  il  peut  y avoir  embolie  de  l’artère  pulmo- 
naire, suivie  de  mort  subite  ou  rapide  (Goddard  Rogers,  186b). 

Quand  l’endocardite  a envahi  les  annexes  de  l’appareil  valvulaire  (cordages 
tendineux,  muscles  papillaires)  il  peut  se  produire  une  insuffisance  aiguë 
avec  début  brusque.  Rare,  car  en  dehors  d’un  traumatisme  accidentel, 
les  ruptures  valvulaires  se  rencontrent  surtout  lorsque  l’endocarde  est 
déjà  atteint  de  longue  date. 

Bronchopneumonie . Pleurésie.  Cette  dernière  peut  être  imputée  souvent  au 
rhumatisme  lui-même.  Ces  affections  sont  moins  une  complication  qu’une 
manifestation  vers  le  poumon  et  la  plèvre  du  germe  infectieux  qui  a pro- 
duit l’endocardite. 

Diagnostic.  — Délicat. 

La  maladie  doit  être  cherchée  avec  soin  par  l’auscultation  quotidienne  du 
malade,  car  les  troubles  fonctionnels  au  début  sont  nuis  ou  peu  accusés. 

1°  Les  bruits  assourdis,  éteiqts,  ne  seront  pas  confondus  avec  l’éloignement 
des  bruits  du  cœur  qu’on  rencontre  dans  la  péricardite  avec  épanchement. 

2°  Plus  tard  quand  il  y a souffle,  celui-ci  devra  être  distingué  du  frottement 
péricardique. 

3°  Un  troisième  problème  consiste,  dès  qu’on  est  certain  qu’il  s'agit  non  d’un 
frottement  mais  d'un  souffle,  à déterminer  la  nature  du  souffle  : 

a.  Souffle  organique  ; 

b.  Souffle  anorganique , cardio-pulmonaire,  souffles  dits  faussement  anémiques. 

4°  La  nature  organique  du  souffle  étantadmise,  il  faudra  rechercher  sa  valeur 

séméiologique  : 

Par  sa  localisation  à la  pointe  ou  à la  base  : lésion  mitrale  ou  aortique; 

Par  son  moment  : systolique,  diastolique,  présystolique  : insuffisance  ou 
rétrécissement. 

B.  — Endocardites  infectantes  malignes 

Début  insidieux  : autant  de  modalités  cliniques  que  de  malades  frappés. 

1°  Si  elle  éclate  dans  le  cours  d’une  maladie  aigue  en  voie  d’évolution  (rhuma- 
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tisme  articulaire  aigu,  scarlatine,  ou  chez  des  tuberculeux,  des  cachectiques 
et  des  débilités),  les  accidents  cardiaques  se  perdent  dans  l'ensemble  des 
phénomènes  graves  de  toute  espèce  qui  attirent  de  suite  l’attention  du  clini- 
cien : état adynamique,  prostration  extrême,  délire,  etc. 

2°  Si  elle  survient  dans  le  cours  d’une  cardiopathie  préexistante,  on  note  de 
suite  l’aggravation  rapide  et  inaccoutumée  des  troubles  fonctionnels. 

3°  Enfin  elle  peut  éclater  chez  des  sujets  jusqu’alors  bien  portants,  et  présente 
de  suite  des  accidents  graves  englobés  sous  le  nom  d’état  typhoïde,  d’oùcon- 
fusion  fréquente  avec  la  dothiénentérie.  Cette  troisième  forme  de  début  est 
assez  rare. 

Dès  qu'elle  est  constituée,  et  quels  que  soient  son  origine  et  son  début,  la 
maladie  se  manifeste  par  des  symptômes  locaux  analogues  à ceux  de  l’endocar- 
dite aiguë  simple  et  par  des  symptômes  généraux  graves,  un  peu  variables  qui 
donnent  à la  maladie  son  allure  particulière. 

a.  Symptômes  locaux,  rien  de  caractéristique  : 

Quelquefois  palpitations  fréquentes,  anxiété  précordiale,  dyspnée. 

Auscultation  variable,  bruits  faibles,  mal  frappés,  éréthisme  parfois;  quelquefois 
arythmie,  soujfles  organiques  : timbre,  siège , moment , variables. 

Les  plus  fréquents  sont  ceux  qui  indiquent  des  lésions  de  la  valvule  mitrale, 
puis  celles  des  sigmoïdes  de  l'aorte.  La  lésion  peut  se  localiser  encore  quoique 
plus  rarement  au  niveau  de  la  tricuspide  oudes  sigmoïdes  de  l’artère  pulmo- 
naire ( Langer,  Shaw,  Rondot,  Castaigne).  Enfin  on  trouve  encore  des  souffles 
complexes,  indices  de  lésions  multiples. 

Caractères  de  ces  son/fles  : doux,  légers  ou  au  contraire  rudes,  râpeux  et  même 
musicaux. 

Mutabilité  extrême  est  leur  caractère  principal  à cause  de  l'extension  rapide  du 
processus  destructif  qui  est  le  propre  de  l’endocardite  infectante  maligne. 

b.  Symptômes  généraux,  sont  nombreux  mais  se  rattachent  à deux  tonnes  cli- 
niques différentes  : forme  typhoide,  forme  pyohémique. 

1°  Forme  typhoïde.  — Début  : Généralement  par  frisson  unique  (Jaccoud). 
Fièvre  continue,  4')°  et  même  au-dessus.  Pouls  120  à 140. 

Voies  digestives  prises  gravement  et  d’emblée  : langue  sèche,  fuliginosités 
noirâtres,  perte  d’appétit,  soif  vive,  ventre  ballonné,  diarrhée. 

État  typhoide  : Adynamie  profonde,  stupeur,  somnolence  ou  encore  délire. 
Voies  respiratoires  : Signes  de  bronchite  ou  de  congeslion  pulmonaire. 

A la  période  d’état,  grande  ressemblance  avec  la  fièvre  typhoïde  : 

Tuméfaction  de  la  rate,  albuminurie,  épislaxis;  Parfois  même  rash. 

Taches  rosées  lenticulaires,  distinctes  de  celles  de  la  dothiénentérie  en  ce  que  : 
Occupent  abdomen  et  même  membres  et  face;  que  leur  centre  est  décoloré, 
et  que  leur  périphérie  teintée  ne  disparaît  pas  par  pression  du  doigt 
(Fraentzel). 

Autres  éruptions  : scarlatiniformes,  rubéoliques,  sudamina,  miliaires,  pur- 
pura, pétéchies,  huiles  hémorragiques,  par  embolies  capillaires  cutanées. 
Embolies  viscérales  et  artérielles. 

Origine.  — D’après  Netter,  il  semble  que  la  forme  typhoïde  soit  plus  spéciale- 
ment le  propre  des  infections  d’origine  pneumococcique. 

2°  Forme  pyohémique.  — Ressemble  à la  fièvre  pyohémique,  à l’infection 
purulente. 

Début  brusque  : séries  de  frissons  à retours  irréguliers,  fièvre  rémittente  avec 
grandes  oscillations;  pouls  120,  140,  mou,  dépressible. 

Quelquefois  grande  analogie  avec  les  3 stades  de  la  fièvre  paludéenne  (froid, 
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chaleur,  transpiration)  au  point,  que  la  création  d’une  forme  clinique  dite 
intermittente  de  l’endocardite  a été  proposée  par  Hanot  et  par  Eichhorst. 
Cesfrissons  répétés  sont  dus  à la  formation  de  foyers  métastatiques  multiples. 
Faciès  pâle,  décoloré,  teinte  subictérique  parfois. 

Infarctus  viscéraux  et  foyers  métastatiques  beaucoup  plus  fréquents  que  dans 
la  forme  typhoïde  : 

Embolie  cérébrale  ; infarctus:  rate;  foie  (douleurs  hépatiques,  ictère),  rems  (albu- 
minurie). 

Embolies  cutanées  : pétéchies,  purpura. 

Foyers  purulents  métastatiques  siègent  dans  : 

Articulations,  méninges,  plèvres. 

Infarctus  pulmonaires  : Apoplexie  pulmonaire  ; congestion  pulmonaire;  foyers 
de  bronchopneumonie  septique  avec  sphacèle  et  abcès. 

Embolies  artérielles  : 

Mésentérique  avec  ulcérations  intestinales,  sans  rapport  avec  les  follicules 
glandulaires  contrairement  à celles  de  la  Fièvre  typhoïde  : diarrhée,  melœna. 
Tibiale , axillaire,  radiale,  sylvienne. 

Embolie  de  l'aorte  (Potain,  E.  Barié,  1879). 

Embolie  rétinienne  avec  sphacèle  consécutif  (Kahter  et  Litten). 

Embolie  de  l'art,  ophtalmique  ( De  Græfe,  Lancereaux)  suivie  de  cécité  subite, 
ou  d'ophtalmie  purulente  rapide. 

Hémorragies  multiples  : Melœna,  purpura,  hématurie. 

Origine.  — Cette  forme  clinique  répond  de  préférence  à l’infection  par  le  strep- 
tocoque et  le  staphylocoque  (Jaccoud). 

Autres  formes  cliniques  : 

La  marche  de  l’affection  permet  de  distinguer  deux  groupes  : 

4°  endocardite  à marche  rapide; 

2°  Endocardite  à marche  lente  ci  prolongée  (Jaccoud). 

1°  Marche  rapide.  — Dans  cette  classe,  il  faut  faire  rentrer  les  formes  typhoïde 
et  pyohémique  décrites  antérieurement,  qui  constituent  les  formes  habi- 
tuells  de  la  maladie.  Dans  d’autres  cas  la  prédominance  de  certains  accidents 
fait  ressortir  : 

a.  Forme  méningitique  (Osler,  Netter,  VVeichselbaum).  Prédominance  des  acci- 
dents cérébraux. 

Ressemblance  étroite  avec  la  méningite  cérébro-spinale  : céphalalgie,  rachial- 
gie, raideur  à la  nuque,  strabisme,  vomissements;  contractures,  mouve- 
ments convulsifs,  etc. 

On  peut  se  demander  dans  ces  cas,  si  l’infection  causale  n’a  pas  frappé  en 
même  temps  le  cœur  et  les  méninges,  plutôt  que  de  rattacher  la  méningite 
à l’endocardite. 

b.  Forme  cardiaque  avec  troubles  cardiaques  de  la  plus  haute  gravité. 

Fièvre,  douleurs  précordiales,  palpitations,  dyspnée  angoissante. 

2°  Formes  lentes  et  prolongées  (Jaccoud).  — A côté  de  ces  formes  à marche 
essentiellement  rapide,  Jaccoud  a décrit  des  endocardites  malignes  à marche 
lente  dont  la  durée  a été  de  six,  douze,  seize  semaines  et  même  davantage.  11 
en  a distingué  une  forme  fébrile  lente,  une  forme  apyrétique  et  une  forme  à 
poussées  successives;  la  première,  caractérisée  par  des  accès  fébriles,  à retour 
périodique,  a été  confondue  quelquefois  avec  la  fièvre  paludéenne  véritable. 
Marche.  Durée.  Terminaisons.  — La  mort  est  la  terminaison  habituelle  des 
endocardites  malignes. 

barié,  3’  édit . 
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Forme  typhoïde , mort  après  série  de  rechutes  et  de  rémissions  au  bout  de 
deux  à quatre  semaines  en  moyenne. 

Cas  de  durée  exceptionnelle  : Sept  semaines  (Friedreich). 

Par  contre  durée  très  courte  : deux  jours  à peine  (Ebertii). 

Forme  pyohémique,  huit  à douze  jours. 

Durée  plus  longue  dans  les  formes  lentes  de  Jaccoud. 

La  mort  arrive  dans  le  coma,  l'adynamie  extrême,  ou  à la  suite  d'une  compli- 
cation. 

Guérison  des  endocardites  malignes:  cas  très  rares  (Sansom,  Gilbert  Smith). 

Complications.  — Pleurésie , Bronchopneumonies  ; ne  sont  point  des  complica- 
tions à proprement  parler,  mais  des  manifestations  locales  du  même  poison 

morbide  qui  a causé  l’endocardite. 

Aortite  ulcéreuse  (Leudet  1866). 

Myocardite. 

Parotidilcs  suppurées  (Senhouse  Kirkbs). 

Diagnostic.  — Difficile. 

1°  Le  malade  est  un  adulte. 

a.  Si  l'état  typhoïde  domine,  endocardite  confondue  avec  la  fièvre  ty- 
phoïde ; 

En  faveur  de  cette  dernière  : 

Grande  fréquence  surtout  chez  les  adolescents  ou  les  hommes  jeunes, 
épistaxis  du  début,  diarrhée  spontanée,  ballonnement  du  ventre; 

Douleur  fosse  iliaque  droite , qu’on  n’observe  pas  dans  l’endocardite; 

Taches  rosées  lenticulaires  de  la  dothiénentérie  sont  distinctes  de  celles  de  l'endo- 
cardite maligne , par  caractères  sus-indiqués  (Fræntzel)  ; 

Température  : Fièvre  continue  avec  grandes  oscillations  dans  la  période 
d’état,  alors  que  marche  très  irrégulière  dans  l'endocardite  ; 

Foyers  d'épidémie  régnante , cette  condition  n'existe  pas  dans  l’endocardite 
maligne  ; 

Auscultation  du  cœur  ne  montre  pas  l’existence  d’une  cardiopathie  comme 
dans  l’ endocardite  ; dans  celle-ci  néanmoins  l’auscultation  peut  rester  muette. 

Enfin  séro-diagnostic  de  Widal,  est  positif  dans  le  cas  de  fièvre  typhoïde,  négatif 
dans  le  cas  d'endocardite  maligne. 

b.  Diagnostic  difficile  avec  certains  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë , avec  la 
granulie  à forme  typhoïde. 

Dans  la  granulie  : 

Courbe  thermique  irrégulière,  type  inverse. 

Troubles  abdominaux  souvent  nuis. 

Accidents  thoraciques  ; dyspnée  sans  rapport  avec  les  signes  physiques  sou- 
vent fort  peu  accusés. 

• D’ailleurs  dans  l’endocardite,  troubles  respiratoires  sont  tout  autres  ; on  y 
rencontre  : catarrhe  bronchique,  congestion  pulmonaire  aux  bases. 

Dans  la  granulie,  toux  et  dyspnée,  sans  rapport  direct  avec  l'état  pulmonaire. 
Fréquence  de  frottements  pleuraux  dans  l’aisselle  ; sont  rares  dans  la 
fièvre  typhoïde,  dans  laquelle  on  note  encore  le  dicrotisme  du  pouls, 
qu’on  ne  trouve  point  dans  la  granulie. 

c.  Diagnostic  différentiel  avec  certains  ictères  graves. 

d.  Si  la  maladie  a pris  la  forme  pyohémique,  il  faudra  faire  le  diagnostic  dif- 
férentiel avec  Y infection  purulente,  traumatique  ou  puerpérale. 

e.  Avec  la  méningite  cérébro-spinale , diagnostic  difficile  à établir  parfois;  néces- 
sité de  pratiquer  la  ponction  lombaire  pour  éclairer  le  diagnostic,  d'ailleurs, 
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la  méningite  et  l’endocardite  sont  souvent  la  localisation  différente  du 
même  processus  infectieux; 

2°  Le  malade  est  un  vieillard. 

Diagnostic  différentiel  avec  l’état  typhoïde  de  Yurinémie  des  vésicaux  et  des 
prostatiques,  ou  lié  à la  lithiase  biliaire,  compliquée  de  cholécystite,  fré- 
quente chez  les  vieux  calculeux. 

3°  Chez  l’enfant  la  maladie  est  rare;  diagnostic  différentiel  est  à faire  avec 
le  début  d’une  fièvre  éruptive  ou  d’une  méningite,  et  parfois  d’une  ostéomyé- 
lite à cause  de  la  soudaineté  des  accidents  vers  les  articulations  qu’on 
observe  quelquefois  dans  l'endocardite  pyohémique. 

Endocardite  chronique 

Le  plus  souvent  est  le  reliquat  d’une  endocardite  aiguë  ; quelques  cas  où 
endocardite  d'emblée  : souvent  associée  à Y artériosclérose,  au  saturnisme 
(Duroziez)  ; goutte  (Edwards,  Coupland,  Lvncereaux);  rhumatisme  chronique 
déformant  (Charcot,  Cornil,  Barton,  E.  B arié)  ; endocardite  tuberculeuse  chro- 
nique (POTAIN.  P.  TELSSrER,  TRIPIER). 

Endocardite  pariétale 

L'oreillette  gauche  en  est  le  siège  de  prédilection  puis  le  septum  interventricu- 
laire, quelquefois  muscles  papillaires . 

Endo-myocardite  : rétrécissement  sous-aortique  (Vulpian,  Norman  Chevers)  ; 
rétrécissement  préartériel  ou  infundibulaire  de  l’artère  pulmonaire  (Jaccoud, 
E.  Barié). 

Traitement.  — 1°  Forme  bénigne. 

Topiques  locaux  : Antiphlogistiques  : sangsues,  ventouses  scarifiées,  sac  de 
glace  (Gendrin),  pointes  de  feu,  peuvent  diminuer  la  fluxion  cardiaque,  par 
dérivation  et  par  la  perturbation  nerveuse  qu'ils  produisent. 

Traitement  général  : L’endocardite  rhumatismale , la  plus  fréquente  de  toutes, 
sera  traitée  parle  salicylatc  de  soude  (Potain).  Ce  traitement  est  accepté  par 
la  grande  majorité  des  cliniciens. 

Jaccoud  lui  refuse  toute  action  sur  le  cœur  et  conseille  le  tartre  stibié. 

On  a donné  aussi  le  calomel;  ces  deux  médications  trouvent  bien  rarement 
leur  emploi. 

La  quinine  rendra  des  services  dans  les  formes  fébriles;  on  pourra  encore 
donner  la  digitale  ou  la  digitaline  qui  ralentissent  les  contractions  du  cœur 
parfois  en  éréthisme,  et  s’opposent  à la  dilatation  aiguë  du  cœur. 

Contre  l’excitation  cardiaque  et  les  accidents  nerveux  : les  valérianiques  et 
les  bromures. 

Hygiène  sévère,  repos  absolu  au  lit. 

A la  période  subaiguë  : les  iodures  ; y ajouter  quelquefois  une  petite  dose 
d’arsenic. 

2°  Forme  maligne.  — Traitement  impuissant. 

Les  toniques  du  cœur  : digitale,  caféine,  spartéine,  strychnine.  Huile  cam- 
phrée. 

L'alcool,  les  potions  cordiales,  café,  champagne. 

La  sérothérapie  ; 

Collargol  ; Electrargol. 
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LES  CARDIVALVULITES 


PATHOLOGIE  GENERALE 

Dans  les  premiers  travaux  consacrés  à l’élude  clinique  des  maladies 
du  cœur,  dûs  à Sénac,  à Corvisart,à  Kreysig,  le  diagnostic  repose  exclu- 
sivementsur  l'apparition  des  troubles  fonctionnels  : palpitations,  œdème, 
congestions,  etc.  En  outre,  ce  qui  frappe  surtout  ces  auteurs,  ce  sont  les 
variations  qui  surviennent  dans  le  volume  du  cœur  : l’hypertrophie 
forme  à elle  seule  toute  la  maladie.  Néanmoins  Corvisart,  qui  l’étudia 
avec  soin  et  fut  porté  à en  exagérer  l’importance,  fut  un  des  premiers  à 
décrire  les  « végétations  des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  des 
semi-lunaires  »,  ainsi  que  les  « signes  propres  aux  rétrécissements  des 
orifices  1 »,  mais  il  s’attardait  à rattacher  à l'hypertrophie  la  plupart 
des  troubles  morbides  observés  dans  le  cours  des  cardiopathies.  Les 
lésions  valvulaires  cependant  n’étaient  point  méconnues;  Vieussens 
(1715)  et  Sénac  (1778)  en  faisaient  mention,  mais  elles  paraissaient  de 
peu  d’importance. 

La  découverte  de  l’auscultation  vint  tout  à coup  jeter  une  vive  lumière 
sur  la  question  en  montrant  la  possibilité  de  diagnostiquer,  au  lit  du 
malade,  l’existence  et  la  nature  des  lésions  valvulaires  ou  orificielles. 
C’est  alors  que  Bouillaud  attacha  son  nom  aux  plus  belles  découvertes 
de  la  pathologie  cardiaque,  et  que  le  diagnostic  des  affections  valvulaires 
(< cardivalvulites ) fut  édifié  peu  à peu,  grâce  aux  travaux  ultérieurs  de 
Stokes,  de  Corrigan,  de  Bamberger,  de  Duroziez,  etc. 

Dans  la  suite,  par  une  sorte  de  réaction  inévitable,  on  en  vint  à exa- 
gérer l’importance  des  affections  valvulaires  dans  la  pathologie  cardiaque, 
au  point  de  méconnaître  la  place  qu’y  occupent  les  affections  du  myo- 
carde. Cependant  si  l’état  des  orifices  et  des  valvules  qui  les  ferment 
ne  constitue,  comme  dit  Stokes,  qu’un  des  éléments  sur  lesquels  s’ap- 
puient le  diagnostic  elle  pronostic  des  maladies  organiques  du  cœur,  il 
n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  affections  valvulaires,  parleur  fréquence, 
la  netteté  de  leurs  caractères  cliniques,  occupent  une  place  considérable 
dans  la  pathologie  cardiaque,  et  par  cela  même  doivent  être  étudiées 
avec  grand  soin. 

Les  cardivalvulites  ou  cardiopathies  limitées  à l'appareil  valvulaire  sont 
des  affections  causées  par  un  trouble  profond  dans  le  jeu  et  dans  le  fonc- 
tionnement des  valvules  résultant  d’altérations  chroniques  plus  ou  moins 
profondes.  Mais,  ainsi  que  l’a  remarqué  Stokes,  «il  y a deux  espèces  d'affec- 
tions des  valvules.  Dans  la  première  catégorie  c’est  une  cardite  qui  a été 
manifestement  le  point  de  départ  de  la  maladie,  dans  la  deuxième...  la 


1.  Coh  visa  ut.  « Essai  sur  les  malad.  et  les  lésions  organ.  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux ».  2e  édit.,  Paris,  1811,  p.  211  et  221. 
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maladie  esl  analogue  aux  affections  athéromateuses  et  ossifiantes  des 
artères...  » 

En  résumé,  aux  cardiopathies  valvulaires  par  endocardite  aiguë  ou 
chronique,  il  faut  opposer  les  cardiopathies  d'origine  artérielle  dans  les- 
quelles les  lésions  sont  le  simple  prolongement  ou  encore  la  propaga- 
tion d’altérations  formées  primitivement  — non  sur  l’endocarde  comme 
dans  le  cas  précédent  — mais  sur  l'aorte  ou  sur  l’arbre  artériel  tout 
entier. 

C'est  ainsicomme  nous  le  verrons  plus  loin  qu’à  côté  de  l’insuffisance 
aortique  d’origine  endocardique,  il  y a lieu  de  considérer  une  insuffi- 
sance aortique  endartéritique,  comme  disait  Peter,  ou  encore  d’origine 
artérielle  ; et  que  dans  l’histoire  du  rétrécissement  et  de  l’insuffisance 
mitrale,  il  faudra  décrire  à part  une  variété  de  rétrécissement  et  une 
forme  d’insuffisance  mitrale  observées  chez  les  artérioscléreux. 

Etudions  donc  séparément  les  cardiopathies  valvulaires  et  les  cardio- 
pathies artérielles  ; les  premières  s’observent  surtout  chez  les  jeunes  sujets 
les  autres  sont  le  propre  de  l'âge  mûr  ou  des  gens  âgés. 


A.  — CARDIOPATHIES  VALVULAIRES 

Étiologie.  — Fréquence.  — Elle  est  assez  grande  si  l’on  s’en  rapporte 
aux  diverses  statistiques  publiées  sur  ce  sujet  : Dittrich  et  Willigk  éta- 
blissent que  les  affections  valvulaires  entrent  pour  une  fréquence  de 
3 0/0,  dansles  causes  de  mortalité.  Chambers  leur  attribue  une  fréquence 
de  17  0/0  alors  que  Duchek  leur  donne  seulement  la  proportion  de 
2,5  0/0;  Maurice  Raynaud  relevant  un  ensemble  de  7317  autopsies,  y 
trouve  677  cas  de  lésions  valvulaires  du  cœur,  soit  un  onzième  environ. 

Les  lésions  mitrales  sont  plus  fréquentes  que  les  lésions  aortiques  : 
sur  909  cas,  on  relève  632  faits  de  lésions  mitrales  contre  40  seulement 
de  lésions  aortiques  pures;  dans  170  cas  on  note  l’association  de  lésions 
mitrales  et  aortiques  (Schulze). 

Age.  — En  dehors  des  affections  congénitales,  soit  par  malformation 
cardiaque,  soit  par  endocardite  fœtale,  l 'enfance  est  relativement  peu 
exposée  aux  lésions  valvulaires  ; Haunerfsur  une  statistique  de  23.349  en- 
fants malades,  n'a  relevé  que  le  chiffre  très  faible  de  14  cas  de  lésions 
d’orifice,  soit  0,06  0/0  environ.  — Sur  478  enfants  de  deux  à quinze 
ans,  Weill  trouve  25  cas  de  lésions  valvulaires  définitives,  soit  une  pro- 
portion de  plus  de  5 0/0.  Par  contre,  on  peut  établir  d’une  façon  géné- 
rale que  les  lésions  de  l'orifice  mitral  s’observent  surtout  entre  dix  et 
trente  ans,  alors  que  les  lésions  aortiques  se  rencontrent  de  préférence 
entre  trente  et  cinquante  ans  et  au-delà  (Bamberger,  1856),  ce  qui  s’ex- 
plique parceque  les  lésions  mitrales  sont  spécialement  le  propre  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  que  celui-ci,  en  tant  que  première  attaque, 
se  rencontre  rarement  après  quarante  ans,  et  que  d’autre  part,  les  alté- 
rations aortiques  dérivent  souvent  de  l’athérome,  qui  se  rencontre  sur- 


1.  Hauner,  Jahrb.  f.  Kinderkrankh , XXV. 
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l ou l dans  la  sénilité.  Le  fait  a été  établi  nettement  par  la  statistique 
dressée  par  Ormerod  : de  la  naissance  à l’âge  de  trente  ans,  les  lésions 
mitrales  remportent  sur  celles  de  l’orifice  aortique  dans  la  proportion 
de  53  à 21.  De  trente  à cinquante  ans,  il  y a déjà  égalité  de  fréquence  : 
49  cas  de  chaque  côté;  au  delà  de  cinquante  ans  enfin,  les  lésions 
aortiques  l’emportent  sur  celles  de  l’orifice  mitral  dans  la  proportion 
de  38  à 31. 

-Sexe.  — Les  deux  sexes  sont  atteints  de  lésions  valvulaires  du  cœur 
dans  des  proportions  à peu  près  égales,  toutefois  les  femmes  semblent 
particulièrement  prédisposées  aux  lésions  mitrales,  et  principalement  au 
rétrécissement. 

Hérédité.  — On  a longuement  discuté  sur  le  rôle  de  l’hérédité  dans  les 
affections  organiques  du  cœur;  des  faits  relativement  assez  nombreux 
semblent  établir  que  l’influence  héréditaire  a une  certaine  influence 
pathogénique  sur  les  cardiopathies;  il  y aurait  donc,  pour  quelques  cas 
du  moins,  une  forme  familiale  de  l'endocardite  valvulaire  chronique. 
Cochez,  qui  a pu  suivre  nettement  le  fait  dans  deux  familles,  a conclu  à 
la  transmission  du  rétrécissement  mitral  pur  par  hérédité  directe.  Weill 
a observé  3 cas  de  rétrécissement  mitral  dans  la  même  famille;  on  re- 
marquera toutefois  que  cette  affection  a été  considérée  par  quelques 
auteurs  comme  étant  dénaturé  congénitale , ce  qui  rendrait  plus  vrai- 
semblable l’influence  de  l’hérédité  dans  la  production  de  cette  affection. 
D’un  autre  côté,  ce  qui  paraît  plus  admissible  encore,  c’est  de  dire  que 
le  fils  n’hérite  pas  de  l’endocardite  paternelle,  mais  de  son  tempérament 
rhumatismal  qui  le  prédispose  singulièrement  aux  maladies  de  l'endo- 
carde. 

Cependantsi  l’influence  de  l’hérédité  paraît  encore  douteuse  à quelques 
auteurs,  en  ce  qui  concerne  les  cardiopathies  organiques,  il  semble  bien 
que  les  fils  ou  descendants  de  cardiaques  vrais  soient  plus  prédisposés 
que  d’autres  à de  certaines  perturbations  fonctionnelles  du  cœur,  telles 
<[ne  des  palpitations  par  exemple,  comme  s’il  y avait  une  sorte  d'héré- 
dité de  localisation  plutôt  que  hérédité  de  diathèse  proprement  dite. 

Causes.  — Si  l’on  met  à part  l’influence  du  traumatisme  (voir  Ruptures 
valvulaires ),  qui  est  parfois  l’origine  des  lésions  valvulaires  (Peacock, 
Latham,  Duroziez,  E.  Barié),  celles-ci,  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  sont  la  conséquence  de  f endocardite  à début  valvulaire. 

' Si  l’on  entre  dans  le  détail  des  conditions  pathogéniques  des  lésions 
valvulaires,  on  voit  qu’il  faut  les  rapporter  à ces  deux  causes  : Y infec- 
tion et  Y intoxication,  le  sang  servant  de  véhicule  au  transport  des 
microbes  pathogènes  et  des  substances  toxiques. 

1°  L 'origine  infectieuse  microbienne  occupe  une  place  considérable 
dans  la  genèse  des  lésions  valvulaires;  elle  s’applique  au  groupe  si  nom- 
breux des  endocardites  dites  secondaires  (voir  Endocardite ),  consécu- 
tives au  rhumatisme  articulaire  aigu,  aux  fièvres  éruptives,  aux  maladies 
infectieuses : lièvre  typhoïde,  puerpérisme,  blennorragie,  érysipèle,  éry- 
thème noueux,  etc.,  etc. 

Pour  quelques-unes  de  ces  infections,  le  microbe  pathogène  est 
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connu  et  bien  décrit;  pour  les  autres  il  n’est  point  encore  déterminé 
mais  peu  à peu  nos  connaissances  s’accroîtront  à ce  sujet  par  les  progrès 
de  la  bactériologie. 

Quant  à la  voie  d' introduction  de  ces  microbes,  elle  est  extrêmement 
variable  : c’est,  tantôt  la  peau  (érosion,  plaie  extérieure,  brûlures,  peau 
dénudée  par  vésicatoires,  croûtes  eczémateuses,  etc.),  tantôt  les  mu- 
queuses: a)  utérine , à la  suite  de  la  plaie  puerpérale  (Osler,  Décornière); 

b)  des  voies  digestives  : amygdale  (Charrin),  angines  (Busquet),  la  bouche 
(Brissaud),  le  pharynx  (Gallois),  ulcérations  intestinales  (Litten)  ; 

c)  des  voies  urinaires  (Eisenloiir)  ; d)  des  voies  respiratoires  (Tiiiro- 
loix) , etc. 

Toutes  ces  questions  ayant  été  étudiées  avec  détail  dans  l’article  endo- 
cardite, nous  n'y  reviendrons  pas.  Nous  dirons  seulement  que  quelle  que 
soit  la  voie  de  leur  introduction  dans  l’organisme,  les  agents  infectieux 
versés  dans  le  sang  sont  charriés  par  lui  et  vont  se  fixer  dans  le  cœur, 
de  préférence  au  niveau  de  l’appareil  valvulaire.  Les  lésions  valvu- 
laires ainsi  formées  prennent  souvent  une  marche  aiguë,  mais  un 
grand  nombre  d’entre  elles  ont  de  la  tendance  à s’organiser  chronique- 
ment et  à laisser  dans  la  suite  des  altérations  valvulaires  indélébiles, 
c’est  ce  qu’on  observe  notamment  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

2°  L 'origine  toxique  s’applique  aux  lésions  valvulaires  ou  d’orifice  qui 
surviennent  à la  suite  de  l’action  nocive,  lente,  chronique,  exercée  par 
certains  poisons  externes  comme  le  plomb  et  X alcool  par  exemple,  par 
certaines  dyscrasies  comme  la  goutte  et  surtout  par  certaines  infections 
comme  la  syphilis  et  la  tuberculose.  Il  est  intéressant  de  remarquer  que 
certains  de  ces  poisons  s’adressent  de  préférence  aux  artères  et  à l’aorte 
plutôt  qu’au  cœur  lui-même  ; cette  pathogénie  s’applique  donc  de  pré- 
férence aux  cardiopathies  d'origine  artérielle. 

L’influence  du  tabac  en  tant  que  facteur  de  cardiopathie  valvulaire 
est  encore  discutée.  Eïd  (du  Caire)  1 qui  observe  dans  un  pays  où  l'into- 
xication tabagique  est  à son  maximum  signale  trois  cas  de  lésions  aor- 
tiques imputables  à l’abus  du  tabac.  Potain  a vu  plusieurs  cas  de  dilata- 
tion aortique  temporaire  sous  l’influence  de  la  même  cause. 

Enfin  il  est  possible  que  les  émotions  morales  vives , les  grands  cha- 
grins jouent  un  certain  rôle  dans  la  genèse  des  maladies  organiques  du 
cœur  (Corvisart,  Peter,  Bernheim).  « Les  scènes  sanglantes  de  la  Ré- 
volution, dit  Corvisart2,  leurs  hideux  tableaux,  le  bouleversement  des 
fortunes,  les  saisissements,  les  émotions,  les  chagrins  qui  en  ont  été  la 
suite,  ont  fourni  une  foule  de  preuves  de  l’influence  des  affections  mo- 
rales sur  le  développement  des  maladies  organiques  du  cœur  en  particu- 
lier. » Toutefois  il  est  probable  que  cette  action  s’exerce  peut-être  de 
préférence  surtout  sur  des  cœurs  prédisposés  déjà  par  la  fatigue,  le  sur- 
menage, ou  par  une  lare  antérieure  quelconque.  Picot3  semble  admettre 


1.  Eio  (du  Caire),  XIII0  Congrès  des  scienc.  méd.  Paris,  aoùl  1900. 

2.  Corvisart,  toc.  cil.,  p.  370. 

3.  Picot,  Gaz.  hebd.  scienc.  méd.  Bordeaux,  1899. 
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cependant  qu’une  cardiopathie  puisse  être  la  conséquence  directe  d’une 
émotion  morale  par  le  fait  de  la  vaso-constriction  et  de  l’hypertension 
artérielle  qu’elle  produit. 

On  a signalé  l’association  assez  fréquente  de  cardiopathies  valvulaires 
et  plus  spécialement  de  lésions  mitrales  avec  la  Maladie  de  Basedow 
(Lépine,  Froment,  1906).  L’influence  rhumatismale  qu’on  a pu  invoquer 
dans  quelques  cas  de  cette  dernière  maladie  (Vincent)  explique  sans 
doute  cette  association. 


Morbidité.  — En  comparant  les  renseignements  fournis  par  la  Statis- 
tique médicale  de  V armée,  publiée  chaque  année  en  France,  par  le  minis- 
tère de  la  Guerre,  et  le  XXIIe  fascicule  des  « Verôffentlichungenaus  dem 
Gebiete  des  Militarsanitatswesen  » sur  les  opérations  des  conseils  de  ré- 
vision, il  ressort  que  les  maladies  du  cœur  dans  l'armée  française  qui 
étaient  autrefois  un  peu  plus  fréquentesque  dans  l’armée  allemande,  sont 
restées  dans  le  statu  quo  depuis  vingt  ans,  alors  que  dans  cette  dernière, 
pendant  le  même  temps,  la  fréquence  des  maladies  du  cœur  s’est  beau- 
coup élevée  1 . 

Maladies  organiques  du  coeur  chez  les  animaux.  — La  pathologie 
comparée  a montré  la  fréquence  relative  des  cardiopathies  organiques 
chez  les  grands  animaux  (O.  Larcher,  1878).  Des  faits  assez  nombreux 
ont  été  observés  et  enregistrés  dans  le  Recueil  de  médecine  vétéri- 
naire. On  a signalé  une  endocardite  mitrale  chez  le  cheval , une  endo- 
cardite des  sigmoïdes  pulmonaires  chez  une  vache , une  double  lésion 
atteignant  à la  fois  la  mitrale  et  les  sigmoïdes  de  l’aorte  chez  une 
jument  atteinte  de  néphrite.  Chez  deux  chevaux  morts  de  tuberculose, 
Nocard  a trouvé  des  lésions  endocardiques  intéressant  la  mitrale,  les 
sigmoïdes  aortiques  ainsi  que  la  face  interne  de  l’oreillette  et  du  ventri- 
cule gauche  (endocardite  pariétale).  Enfin  chez  un  chien , Cadiot  trouva 
sur  la  lame  principale  de  la  valvule  mitrale,  deux  granulations  miliaires 
tuberculeuses  typiques. 


Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  propres  à chacune  des  altéra- 
tions valvulaires  devant  être  décrites  ultérieurement  avec  détail,  nous 
nous  bornerons  ici  à quelques  généralités  indispensables. 

A.  Lésions  primitives.  — Elles  siègent  presque  toujours  dans  le  cœur 
gauche  au  niveau  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  ou  de  l’orifice  aor- 
tique; les  lésions  du  cœur  droit,  observées  surtout  chez  le  fœtus,  sont 
beaucoup  plus  rares  et  ne  se  rencontrent  chez  l’adulte  que  dans  la  pro- 
portion de  1 p.  20  d’affections  du  cœur  gauche.  Ces  lésions  entraînent 
tantôt  le  rétrécissement  de  l'orifice , tantôt  Y inocclusion  de  son  appareil 
valvulaire,  tantôt  enfin  les  deux  lésions  à la  fois,  ce  qu’on  observe 
presque  toujours  lorsqu’il  s’agit  d'une  cardiopathie  déjà  ancienne.  Il 
faut  ajouter  encore  que  les  altérations  peuvent  être  plusétenduesencore, 


1.  Son.  »ié<t ica/e,  21  octobre  1903. 
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et  porter  en  même  temps  sur  l’orifice  aortique  et  sur  l’orifice  mitral, 
donnant  lieu  à des  cardiopathies  associées  dont  le  diagnostic  soulève  par- 
fois d'assez  grandes  difficultés. 


a.  Les  rétrécissements,  contrairement  à ce  qui  a été  dit,  ne  sont  presque 


jamais  (jamais,  pourrait-on  dire  avec  plus  de  justesse)  le  résultat  unique 


d’un  épaississement  scléreux  avec  rétraction  modulaire  et  coarctation 
consécutive  de  l’anneau  fibreux  qui  circonscrit  l’orifice;  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  c’est  sur  les  valvules  elles-mêmes  que  siègent  les 
altérations. 

Ces  altérations  sont  de  plusieurs  sortes  : le  plus  souvent  elles  consistent 
en  des  épaississements,  des  indurations , des  soudures  commissurales, 
plus  rarement  elles  forment  des  nodosités  végétantes , des  tumeurs  (Vir- 
chow, Derove),  des  anévrysmes  valvulaires  (Laennec,  Pelvet)  obstruant 
par  leur  volume,  la  lumière  de  l’orifice  cardiaque;  ou  bien,  et  c’est  le 
cas  le  plus  fréquent,  les  valvules  sont  altérées  chroniquement  : elles  sont 
épaissies,  déformées,  adhérentes  entre  elles  et  soudées  plus  ou  moins  en 
leur  point  de  contact. 

La  rétraction  modulaire  qui  survient  ensuite  ne  fait  qu’exagérer  ces 
altérations;  il  en  résulte  que  l’orifice  entouré  par  ses  valvules  altérées 
se  trouve  transformé  en  une  sorte  d’infundibulum,  d’entonnoir  fibreux 
inextensible,  dont  le  diamètre  peut  être  inférieur  à plusieurs  millimètres  ; 
cette  altération  est  surtout  très  caractérisée  dans  le  rétrécissement 
mitral. 

Quant  à Vanneau  fibreux  lui-même,  qui  jamais  n’est  l’agent  exclusif 
du  rétrécissement  orificiel,  il  reste  quelquefois  tout  à fait  intact,  ou  bien 
ne  présente  secondairement  qu'un  peu  d’épaississement  scléreux,  for- 
mant une  sorte  de  bourrelet  plus  ou  moins  rigide;  tel  qu’on  l’observe, 
de  préférence,  dans  le  rétrécissement  de  l’orifice  aortique. 

Ces  coarctations  d’orifice  sont  d’un  diagnostic  facile  à la  table  d’am- 
phithéâtre, où  ils  frappent  à simple  vue  ; V exploration  digitale  et  la 
mensuration  directe  le  confirmeront  d’ailleurs  aisément.  On  sait  qu'à 
l’état  normal,  l’orifice  aortique  mesure  7 centimètres  de  circonférence, 
et  que  l’orifice  mitral,  qui  mesure  8 centimètres,  permet  l’introduction 
aisée  de  deux  doigts,  dans  son  ouverture. 

b.  L'insuffisance  valvulaire  relève  d’états  complexes  et  doit  être,  à ce 
point  de  vue,  divisée  en  deux  groupes  distincts  : l’insuffisance  de  nature 
organique  et  l’insuffisance  purement  fonctionnelle. 

1°  L'insuffisance  de  nature  organique  est  due  à des  états  anatomiques 
variables  : elle  est  causée  par  la  rupture  spontanée  ou  traumatique  d’un 
voile  valvulaire  ou  des  cordages  tendineux  qui  s’y  insèrent  (Corvisart, 
Laennec,  Peacock,  Potain,  E.  Baril),  par  des  pertes  de  substance  dans  la 
continuité  des  valves,  par  des  perforations  consécutives  à un  travail  ulcé- 
reux ou  à des  anévrysmes  valvulaires  rompus.  Ona  invoqué  encore  Y état 
fenêtre , réticulé,  dans  certains  cas  particuliers  d’insuffisance  aortique.  * 

Mais  les  altérations  les  plus  fréquentes  relèvent  d’un  processus  chro- 
nique, ce  sont  : Y épaississement,  l’induration,  la  soudure  des  valvules 
avec  rétraction,  raccourcissement  des  cordages  tendineux,  dégénérescence 
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des  muscles  papillaires.  Ce  soûl  encore  des  de  formations  valvulaires  con- 
sidérables parla  présence  de  nodosités  végétantes  ou  verruqueuses,  des 
plaques  d'athérome,  à' induration  cartilagineuse , d' incrustations  calcaires , 
en  un  mot,  toutes  les  altérations  qui  constituent  Y endocardite  chronique. 

Pour  les  sigmoïdes  aortiques , les  lésions  se  focalisent  principalement 
sur  la  face  ventriculaire  des  valvules , et  au  contraire  sur  la  face  auricu- 
laire, pour  les  valvules  mitrale  et  tricuspide. 

On  comprend  aisément  qu’avec  de  pareilles  altérations,  le  jeu  régulier 
des  valvules  soit  profondément  modifié  ; elles  sont  insuffisantes , c'est-à- 
dire  incapables  de  s’adosser  complètement  pour  fermer  l’orifice  auquel 
elles  se  rattachent,  et  laissent  entre  elles  un  hiatus  plus  ou  moins  large 
qui  permet  au  sang  de  refluer  dans  la  cavité  située  en  deçà  des  lésions. 

2°  A côté  de  cette  grande  variété  d'insuffisance  valvulaire , suite  de 
lésions  organiques , on  a décrit  encore,  pour  la  valvule  mitrale  (Jaksch, 
Peacock),  pour  les  sigmoïdes  aortiques  (Corrigan,  Aran,  Alvarenga, 
Peacock,  Renvers)  et  pour  les  sigmoïdes  pulmonaires  (Jaccoud),  une 
variété  d’ insuffisance  relative,  ou  mieux  purement  fonctionnelle,  sans  alté- 
ration anatomique  aucune  des  valvules . Elle  est  due  simplement,  non  comme 
on  l’a  dit,  à un  élargissement  de  l'anneau  d’orifice  et  à un  écartement 
excentrique  des  valvules,  mais,  pour  l’orifice  mitral  tout  au  moins,  à une 
dilatation  du  ventricule  gauche,  en  sorte  que  les  muscles  papillaires  sont 
éloignés  et  repoussés  en  dehors.  Par  suite,  les  cordages  tendineux,  deve- 
nus trop  courts,  attirent  les  bords  de  la  mitrale  en  bas  et  en  dehors  et  la 
mettent  dans  l’impossibilité  de  relever  horizontalement  ses  deux  valves 
pendant  la  systole,  d’où  insuffisance  de  cette  valvule,  et  reflux  du  sang 
dans  l’oreillette  gauche.  Nous  avons  exposé  ailleurs  1 , pour  quelles  rai- 
sons cette  insuffisance  purement  fonctionnelle,  incontestable  pour  la  val- 
vule mitrale,  était  tout  au  moins  rare  pour  les  sigmoïdes  aortiques. 

Quant  à l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  tricuspide,  elle 
n’est  point  rare,  alors  que  l’inocclusion  par  suite  de  lésions  endocar- 
diques  est  l’exception. 

Le  diagnostic  anatomique  des  insuffisances  valvulaires  n’offre  pas  de 
réelles  difficultés  ; toutefois  il  pourrait  être  établi  dans  les  cas  douteux 

par  ï épreuve  dite  de  Veau. 

Pour  la  recherche  de  Y insuf fisance  aortique  ou  pulmonaire,  il  suffit  de 
verser  de  haut  de  l'eau  dans  l’aorte,  ou  dans  l’artère  pulmonaire  ; si  les 
sigmoïdes  sont  suffisantes,  on  les  voit  s’abaisser,  s’appliquer  herméti- 
quement les  unes  contre  les  autres  par  leur  bord  libre  et  aussi  quelque 
peu  par  leur  face  ventriculaire,  formant  ainsi  trois  poches  distendues, 
trois  nids  de  pigeons  accolés  les  uns  aux  autres  ; l’eau  reste  alors  tout 
entière  dans  l’aorte  sans  pénétrer  dans  le  ventricule,  l'orifice  restant 
complètement  fermé.  Si  au  contraire,  les  sigmoïdes  sont  insuffisantes, 
elles  laissent  entre  elles  une  lacune  plus  ou  moins  large  et  l’eau  pénètre 
.peu  à peu,  par  cet  hiatus,  dans  la  cavité  du  ventricule.  Sans  doute  à 
l’amphithéâtre  ce  procédé  est  commode  et  démonstratif,  mais  il  est 


1.  E.  Bahik,  « La  vraie  et  les  pseudo-insuffisances  aortiques  »,  Arch.  gén.  de  vieil.,  1896. 
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passible  île  deux  causes  d'erreur  : d’abord  par  suite  de  la  coupe  prati- 
quéesur  le  ventricule,  les  coronaires  peuvent  avoir  été  sectionnées.,  dès 
lors  l'eau  versée  dans  l'aorte  s’écoule  par  l’orifice  de  ces  vaisseaux  et 
simule  ainsi,  de  toutes  pièces,  une  insuffisance  aortique  qui  n’existe  point . 
En  second  lieu,  l'eau  versée  dans  l’aorte  peut  ne  produire  qu’une  pres- 
sion trop  faible,  pour  rapprocher  les  valvules,  alors  que  pendant  la 
vie,  la  tension  aortique  était  suffisante  pour  accomplir  le  phénomène 
(Potain). 

Si  l'on  recherche  Y insuffisance  mitrale  ou  tricuspidienne,  on  opère  de 
la  façon  suivante  : dans  le  premier  cas,  après  avoir  mis  à nu  l’orifice 
mitral  par  sa  face  auriculaire,  on  verse  de  l’eau  dans  le  ventricule 
gauche,  et  si  la  valvule  est  insuffisante  on  voit  qu’une  partie  du  liquide 
reflue  dans  l’oreillette  par  une  fente  plus  ou  moins  étroite,  lorsqu’avec 
la  main,  on  presse  le  ventricule  non  loin  de  sa  base.  Mais  si  tout  en 
faisant  cette  compression,  on  a soin  de  relever  la  pointe  du  coeur,  on 
voit  disparaître  les  signes  de  i insuffisance.  Dans  le  premier  cas  les 
cordages  tendineux  étaient  trop  courts  pour  permettre  aux  valves  de  la 
mitrale  de  se  redresser  durant  la  systole,  représentée  ici  par  la  compres- 
sion manuelle,  d’où  insuffisance;  en  soulevant  la  pointe,  on  rapproche 
les  tendons  de  leur  insertion  valvulaire  et  on  voit  disparaître  l’insuffi- 
sance ( Potain  et  Rendu). 

Pour  rechercher  l'insuffisance  triscuspidienne,  on  fera  la  même  opéra- 
tion en  appliquant  au  ventricule  droit  ce  que  nous  avons  décrit  pour  le 
ventricule  gauche. 

B.  Lésions  consécutives.  — 1°  Comme  nous  le  dirons  plus  loin,  les  ré- 
trécissements d’orifice  et  les  insuffisances  valvulaires  entraînent  avec 
eux  des  effets  immédiats  qui  portent  d’abord  sur  le  cœur  lui-même.  En 
effet  ces  deux  lésions,  à des  degrés  différents  d’ailleurs,  ont  pour  pre- 
mier résultat  d’accumuler  la  masse  sanguine  en  amont,  ou  si  on  l’aime 
mieux  en  deçà  de  l’obslacle  : le  rétrécissement,  en  gênant  la  déplétion 
de  la  cavité  sise  en  arrière  de  la  sténose,  l'insuffisance,  en  favorisant  le 
reflux  d’une  partie  de  fondée  sanguine  dans  la  cavité,  après  que  celle-ci 
venait  précisément  d’en  être  débarrassée.  La  pression  sanguine  se  trouve 
ainsi  augmentée  considérablement  en  deçà  de  l’obstacle;  en  consé- 
quence la  cavité  du  cœur  située  immédiatement  en  amont  de  cet  obstacle,  se 
dilate  d'abord , puis  le  myocarde  augmente  de  volume,  les  parois  delà 
cavité  s 'hypertrophient  pour  lutter  contre  le  surcroît  de  travail  que  leur 
impose  l'excès  de  pression  in  tra- cardiaque.  Telle  est  Y hypertrophie  pro- 
videntielle (Beau),  ou  comme  on  dit  plus  communément,  compensatrice 
des  lésions  valvulaires;  elle  résulte  de  ce  principe  physique  général  bien 
mis  en  lumière  par  Eorget  1 , de  la  rétro-dilatation  et  de  la  rétro-hypertro- 
phie qui  atteignent  toute  cavité  situéeen  amont  d’un  obstacle  permanent. 

Cette  hypertrophie,  d’abord  localisée  à la  seule  cavité  en  deçà  de 
t orifice  intéressé,  s’étend  dans  la  suite  progressivement  auxaulres  cavités 


1.  Forget,  « Étude  clin,  sur  les  malad.  du  cœur  »,  Paris,  1844;  et  « Précis  théorrq. 
et  prat.  sur  les  malad.  du  cœur,  des  vaiss.  »,  etc.,  Strasbourg  et  Paris,  1851. 
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du  cœur.  Peu  à peu  cependant,  à la  suite  de  cette  lutte  incessante, 
l’énergie  contractile  du  myocarde  s’affaiblit  progressivement,  et  à 
l’hypertrophie  compensatrice  succède  une  dilatation  secondaire  toute 
passive ; dès  lors  vont  apparaître  les  accidents  si  nombreux  qui  cons- 
tituent la  période  dite  troublée  des  cardiopathies  valvulaires  chroniques. 
Mais  le  myocarde  ne  présente  point  seulement  une  sorte  d’état  asthé- 
nique, il  est  le  plus  souvent  encore  atteint  d’altérations  profondes  : 
état  scléreux , dégénérescence  graisseuse  (Koster,  Zenker),  infiltration 
pigmentaire , qui  diminuent  encore  sa  résistance  et  favorisent  les  pro- 
grès de  la  dilatation.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  en  ce  moment  sur 
ces  différents  états  analomiques  dont  on  trouvera  plus  loin  la  description 
avec  les  détails  qu’elle  comporte  ( voir  hypertrophie , dilatation , dégéné- 
rescence graisseuse  du  cœur,  myocardites  chroniques . 

c2°  Dans  les  cavités  cardiaques,  surtout  du  cœur  droit,  on  trouve  à la 
fois  des  caillots  cruoriques , mous,  noirâtres,  dus  à la  stagnation  du  sang 
et  à la  coagulation  après  la  mort,  et  des  caillots  dits  fibrineux , d’une 
coloration  blanc  jaunâtre,  résistants,  élastiques,  enchevêtrés  plus  ou 
moins  dans  les  cordages  tendineux  et  dans  les  muscles  papillaires,  se 
prolongeant  même  dans  les  vaisseaux  et  portant  parfois  l’empreinte  des 
valvules.  Ces  caillots  peuvent  être  de  date  ancienne,  ou  s’être  formés 
seulement  à la  période  agonique,  auquel  cas  ils  sont  plus  mous,  et 
colorés  en  partie  par  les  hématies. 

Lorsque  ces  caillots  se  présentent  dans  les  cavités  gauches,  ils  siègent 
de  préférence  sur  la  paroi  postérieure  de  l’oreillette  ou  de  l’auricule  : 
c’est  ce  qu’on  rencontre  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral  ; ces 
caillots  peuvent  devenir  ultérieurement  le  point  de  départ  d’embolies 
secondaires,  principalement  dans  les  artères  cérébrales,  plus  rarement 
dans  les  artères  des  membres. 


Pathologie  générale.  — On  sait  qu’avant  d’arriver  à Yasysiolie  ultime, 
terme  fatal  deleur  évolution , les  cardiopathies  organiques  passent  d'abord 
par  un  stade,  souvent  fort  long,  désigné  par  les  classiques  sous  le  nom  de 
« période  de  compensation  ».  Cette  désignation  est  d’ailleurs  inexacte, 
car  elle  semble  limiter  au  cœur  seul  le  soin  de  remédier,  par  l’hypertro- 
phie de  ses  parois  et  l’énergie  de  scs  contractions,  aux  troubles  causés 
par  larupturede  l’équilibre  circulatoire.  C’est  pourquoi,  suivant  l’exemple 
de  Potain,  il  est  préférable  de  substituer  à la  conception  classique  de  la 
compensation,  celle  de  Y adaptation,  en  vertu  de  laquelle  les  effets 
fâcheux  causés  par  les  altérations  cardiaques  sont  combattus,  dans  un 
commun  effort,  par  le  cœur,  l’appareil  circulatoire  et  l'organisme  tout 
entier.  Ainsi  comprise,  l’adaptation  comprend  à la  fois  la  notion  de 
l’hypertrophie  dite  compensatrice  du  cœur,  ainsi  que  celle  de  l'accom- 
modation de  l’économie  tout  entière,  pour  assurer,  au  mieux,  la  circula- 
tion sanguine  dans  les  tissus  et  dans  les  parenchymes,  au  prorata  de 
l’apport  sanguin  que  leur  fournit  un  cœur  troublé  dans  son  fonction- 
nement. 

Pendant  cette  période,  les  différents  organes  ayant  ainsi  accommodé 
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leur  activité  fonctionnelle  en  vue  d’un  effort  commun,  il  ne  survient 
aucun  accident  grave  clans  la  santé  du  malade  s’il  n’est  point  demandé 
un  surcroît  de  travail  à ces  organes.  Les  choses  peuvent  se  poursuivre 
ainsi  durant  un  temps  fort  long,  mais  peu  à peu  on  relève  des  signes  de 
fatigue  et  d’impuissance  du  muscle  cardiaque  pour  triompher  de  l'obstacle 
irréductible  apporté  à la  circulation;  de  même,  du  côté  des  vaisseaux 
périphériques,  on  note  un  état  de  faiblesse,  de  diminution  de  leur  élas- 
ticité, de  leur  puissance  contractile  et  de  leur  tonicité  (Peter),  et  enfin 
plus  tard  un  état  d’asthénie  des  plus  nets.  Il  en  résulte  d’abord  une 
diminution,  puis  ensuite  une  disparition  véritable  de  l’action  régulatrice 
que  ces  vaisseaux  exercent  sur  la  circulation  générale,  d’où,  pour  le 
cœur,  un  nouveau  surcroît  de  travail  qui  l’épuise  d’autant  plus  rapide- 
ment que  son  énergie  contractile  était  déjà  réduite  par  le  fait  de  ses 
lésions  propres.  Dès  lors  l’équilibre  circulatoire  est  définitivement  rompu  ; 
c’est  alors  que  vont  se  dérouler  les  phénomènes  complexes  qui  caracté- 
risent la  période  troublée  des  maladies  du  cœur,  et  plus  tard  Y asystolie 


finale. 

Cette  phase  troublée  se  caractérise  surtout  par  l’extension  au  cœur 
droit  des  phénomènes  de  rétro-dilatation,  et  par  des  troubles  vasculaires 
caractérisés  par  une  gêne  considérable  à la  circulation  de  retour  : la 
tension  s’exagère  dans  le  système  veineux  et  s’abaisse  dans  le  système 
artériel.  De  là,  des  stases,  des  œdèmes  périphériques,  des  hydropisies, 
des  séreuses,  des  hémorragies,  des  congestions,  des  inflammations 
bâtardes  dans  les  différents  viscères.  Tous  sont  intéressés,  mais  de  façon 
inégale,  car  chaque  malade  fait  son  asystolie  à sa  manière,  s’il  est  permis 
de  dire  ainsi;  chaque  organe  lutte  isolément,  suivant  que  son  état  anté- 
rieur d’intégrité  ou  de  maladie  maintient  ou  diminue  sa  résistance. 
De  là  ces  différences  si  grandes  au  point  de  vue  clinique  entre  les 
divers  malades,  caries  manifestations  viscérales,  indépendantes  les  unes 
des  autres,  éclatent  de  préférence  dans  les  lieux  de  moindre  résistance 
propres  à chaque  cardiaque  en  particulier,  constituant  toute  une  série 
d "asystolies  locales  sur  les  territoires  où  la  débilitation  des  capillaires 
est  le  plus  accusée.  C’est  ainsi  que  chez  les  alcooliques,  par  exemple,  les 
accidents  de  congestion  et  de  stase  commenceront  de  préférence  par  le 
foie  ( Asystolie  hépatique ),  alors  que  les  complications  vers  le  poumon  et 
le  rein  seront  à peine  ébauchées  ; au  contraire,  chez  les  bronchitiques  et 
les  emphysémateux,  les  accidents  asystoliques  éclateront  d’abord  sur 
les  poumons. 

Ces  variations  sont  encore  déterminées  par  certaines  causes  acciden- 
telles provenant  d’écarts  de  régime,  de  refroidissements,  etc.,  pouvant 
même  déterminer  la  localisation  toute  spéciale  du  processus  fluxionnaire 
vers  tel  ou  tel  appareil  en  particulier1. 

Quoi  qu’il  en  soit,  à cette  période  de  l’évolution  des  cardivalvulites, 
tous  les  organes  sont  touchés;  c’est  ainsi  que  nous  allons  avoir  à dé- 


1.  Potain,  « Des  effets  des  lésions  cardiaques  sur  l’organisme  au  pointde  vue  de  leur 
pronostic  et  leur  traitement  »,  Bulletin  médical , 1895. 
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crire  un  poumon  cardiaque,  un  foie  cardiaque,  un  cerveau,  un  rein,  un 
estomac,  un  utérus  et  même  un  cœur  cardiaque. 

Cœur  cardiaque 

De  même  que  les  autres  viscères,  le  cœur  subit  les  effets  de  la  stase 
chronique  qui  caractérise  les  cardiopathies  organiques  à la  période 
troublée,  et  surtout  durant  l'asystolie.  On  doit  donc  avant  de  nous 
arrêter  sur  les  manifestations  morbides  qui  s’opèrent  sur  les  autres 
organes,  décrire  d'abord  les  altérations  du  cœur  cyanotique,  mieux 
appelé  encore  cœur  cardiaque. 

On  rencontre  parfois  dans  les  parois  cardiaques  dilatées  des  capillaires 
sanguins  inlerfasciculaires,  dilatés  à l'excès  et  gorgés  de  globules 
rouges;  ils  sont  disposés  en  colonnes  parallèles,  séparées  les  unes  des 
autres  par  des  travées  de  cellules  musculaires.  Déplus,  les  espaces  inter- 
fascicuïaires  du  myocarde  sont  parfois  infiltrés  de  sérosité  constituant  un 
véritable  œdème  interstitiel  du  cœur.  On  note  encore  quelquefois  de 
petits  foyers  hémorragiques  à la  surface  ou  dans  l'intérieur  du  myocarde 
(apoplexie  myocardique  ; Vaquez]  et  de  la  surcharge  pigmentaire  péri- 
nucléaire  des  cellules  musculaires. 

Dans  certains  cas  de  rétrécissement  mitral  ancien,  on  rencontre  par- 
fois de  X atrophie  très  nette  du  myocarde. 

D’après  Letulle  (1897)  les  lésions  du  cœur  cardiaque  ne  paraissent  pas 
provoquer  la  sclérose  interstitielle.  Cependant,  dans  de  nombreux  cas  de 
cardiopathies  valvulaires,  on  relève  la  coïncidence  d’un  certain  degré  de 
myocardite  interstitielle  d’origine  artérielle  née  par  propagation  de 
l’inflammation  de  l’endocarde;  dans  ce  cas  la  sclérose  du  mvoearde  est 
en  général  peu  accusée.  Dans  d'autres  circonstances  plus  rares,  on  a noté 
de  la  degene'rescence  graisseuse  des  fibres  du  myocarde  (Zenker,  Galla- 
vardin).  A vrai  dire  toutes  ces  altérations  du  muscle  cardiaque  sont 
moins  la  conséquence  éloignée  d’une  cardiopathie  valvulaire  préétablie 
que  celle  d'infections  secondaires. 

Dans  diverses  cavités  cardiaques,  surtout  les  oreillettes  et  particuliè- 
rement les  auricules,  on  trouve  des  caillotsanciens,  durs  et  d'un  blanc 
grisâtre,  plus  ou  moins  nombreux,  adhérents  aux  parois  cavitaires  qui 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d 'embolies.  Ces  thromboses  intra-cavi- 
taires  ne  seront  pas  confondues  avec  les  coagulations  fibrineuses  molles 
formées  pendant  la  période  agonique. 

Poumon  cardiaque 

Le  poumon,  interposé  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche,  doit  res- 
sentir, le  premier,  le  contre-coup  désaffections  cardiaques1;  parmi 

1.  On  consultera  sur  la  question  du  poumon  cardiaque  et  de  Yœdème  congestif  aigu 
du  poumon:  Laennec,  Auscult.  médiate  ; 2°  édit.  1826,  t.  l,p.  349:  Andral,  Cthi.  méd.,  3°  éd!., 
t.  111,  p.  257,  1834;  Grisolle,  l'atti.  interne ; 8-  édit.,  1869,  t.  1,  p.  203;  Fournet,  Rec/i. 
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celles-ci  les  affections  mitrales  sont  celles  qui  exposent  le  plus  les  pou- 
mons à de  graves  complications  qui  affectent  le  plus  souvent  une  allure 
subaiguë  ou  plutôt  chronique , et  ressortissent  au  mécanisme  de  la  con- 
gestion passive  par  stase.  Après  les  lésions  mitrales,  il  faut  citer  parmi 
les  cardiopathies  qui  prédisposent  le  plus  aux  manifestations  du  poumon 
cardiaque,  les  maladies  du  cœur  droit,  puis  les  myocardites  chroniques. 

Les  lésions  aortiques  réagissent  également  sur  l’appareil  pulmonaire, 
mais  par  un  mécanisme  tout  autre;  elles  sont  un  des  facteurs  de  la  con- 
gestion œdémateuse  aiguë  ou  hyperhémie  fîuxionnaire  active  de  Lasègue. 

Ces  deux  variétés  doivent  être  étudiées  à part. 

1°  Œdème  congestif  aigu  du  poumon,  a.  Forme  bénigne.  — On  la  ren- 
contre dans  le  cours  des  lésions  aortiques;  d’après  Lasègue1  elle  recon- 
naît pour  cause  principale  un  excès  d’activité  du  cœur  gauche,  aussi 
la  considère-t-il  comme  une  « congestion  à forme  artérielle  active, 
à crises»,  à début  et  à terminaison  rapides,  par  opposition  à la  conges- 
tion passive,  veineuse,  à forme  lente  qui  est  le  propre  des  cardiopathies 
mitrales. 

Rigal  et  Juhel-Renoy  (1881)  ont  observé  cette  hyperhémie  pulmonaire 
active  dans  le  cours  des  myocardites  chroniques. 

b.  Mais  à côté  de  celte  forme  passagère,  mobile  et  relativement  peu 
grave,  il  faut  signaler  une  variété  d’un  pronostic  très  sévère  : Y œdème 
congestif  suraigu  du  poumon  bien  décrit  par  Andral,  Fournet,  Grisolle,  et 
plus  tard,  tout  spécialement  par  Rouveret. 

Etiologie.  — L’œdème  aigu  du  poumon  se  rencontre  chez  les  arte- 
rioscléreux , dans  les  cardiopathies  artérielles,  après  une  crise  à' angine  de 
poitrine  dans  le  cours  des  maladies  aortiques  et  des  myocardites  chro- 
niques : Dionis2,  en  1718,  en  a publié  une  des  premières  autopsies  les 
plus  remarquables  : il  s’agit  du  marquis  de  Louvois  mort  subitement 
au  milieu  d’un  accès  de  dyspnée  le  16  juillet  1691,  en  lisant  une  lettre 
au  roi  Louis  XIV.  « Les  poumons  étaient  gonflés  et  pleins  de  sang; 
le  cœur  était  gros,  flétri,  mollasse  et  semblable  à du  linge  mouillé  ». 
Enfin  cet  œdème  congestif  aigu  fait  partie  des  accidents  redoutables 
qui  surviennent  chez  les  femmes  enceintes  atteintes  de  rétrécissement 
mitral  (Peter,  Vinay,  1896,  Vaquez).  Il  s'explique  dans  ce  cas  par  la 
stase  suivie  de  dilatation  aiguë  de  l'oreillette  gauche  consécutives  au 
rétrécissement  mitral  augmentées  par  palléthore  normale  de  la  grossesse. 
Ces  différents  facteurs  aboutissent  à l’encombrement  rapide  de  la  petite 
circulation  suivie d'asystolie  suraiguë  (voir  Accidents  gravido-cardiaques) . 

sur  V auscultât.,  1839  ; Bouveret,  1890  ; IIuchard,  Soc.  méd.  des  hop.,  1890;  J.  Renaut, 
Acad,  de  méd.,  1897;  Boy-Tessier,  Th.  Lyon,  1883  ; Honnorat,  Th.  Lyon,  1887;  Fouineau, 
Th.  Paris,  1898;  J.  Teissier,  Çongr.  internat,  méd.  Paris,  2-9  août  1900;  E.  Barié, 
« Dict.  encyclop.  scienc.  méd.  »,  2°  série,  t.  XXVII,  p.  160;  Albert  Robin,  Dullet.  méd., 
10  décembre  1910;  Hallion,  Acad,  méd.,  Déc.  1910,  etc.  etc. 

Voir  également:  Grossmann,  Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  Bd.,  XVI,  p.  161  et  270,  1889; 
Welsch,  Zur  patholog.  des  Lungenôdemsin  Virchows'  arch.  Bd.,  72,  1878,  etc.,  etc. 

1.  Lasègue,  « Etudes  médicales»,  t.  II,  p.  511, 1884. 

2.  Dionis,  « Dissertât,  sur  la  mort  subite  »,  i*  édit.,  p.  68,  1718. 
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La  pathogénie  de  l’œdème  congestif  aigu  du  poumon  est  encore 
obscure  : Welsch  (1878)  l'attribue  à une  crise  suraiguë  d'asystolie, 
suivie  d’engorgement  intense  et  subit  dans  les  deux  poumons  par 
rétrostase  dans  l’oreillette  gauche,  à la  suite  d’altération  profonde  du 
myocarde  du  ventricule  gauche  qui  se  ditate;  le  tout  aboutissant  à 
une  sorte  de  paralysie  du  cœur  gauche.  Fraentzel  l'explique  par  une 
insuffisance  du  cœur  gauche,  alors  que  le  droit  a conservé  toute  sa 
vigueur  contractile.  Grossmann  rapporte  cet  œdème  aigu  à une  crampe 
ou  mieux  à un  spasme  du  ventricule  gauche;  Bouveret  (1890),  à des 
troubles  d’innervation  vasomotrice  dans  le  domainede  l’artère  pulmonaire, 
suivis  de  fluxion  œdémateuse  dans  les  poumons.  Huchard  le  regarde  comme 
d 'origine  toxique , par  insuffisance  rénale  si  fréquente  chez  les  artérios- 
cléreux,  meme  en  l’absence  d’albumine  dans  les  urines.  Chez  les  aor- 
tiques cet  œdème  aigu  pourrait  encore  dans  certains  cas  se  rattacher 
à une  periaortite  propagée  aux  plexus  nerveux  de  voisinage,  agissant 
par  action  réflexe  vaso-dilatatrice  sur  les  capillaires  du  poumon. 

J.  Teissier  et  Guinard  1 sont  d’avis  que  deux  éléments  sont  nécessaires 
pour  produire  l’œdème  aigu  du  poumon  : l’intoxication  qui  modifie  le 
sang  et  les  parois  vasculaires,  et  l’irritation  du  nerf  pneumogastrique  qui 
dilate  les  vaisseaux  du  poumon.  Chémery2  admet  cette  théorie,  mais 
pense  que  si  l’élément  toxique  met  l’organisme  en  imminence  d’œdème, 
c’est  par  l’hypertension  qui  en  résulte  et  par  la  rétention  des  chlorures 
qu’il  détermine.  Enfin,  sans  insister  davantage  sur  ces  théories  si  nom- 
breuses et  si  diverses  (action  mécanique,  action  toxique,  angio-névro- 
tique,  etc.)  nous  dirons  que  Josué,  que  Hallion  admettent  une  influence 
surrénale  démontrée  chez  l’animal  après  injection  d’adrénaline. 

Lésions.  — A l’ouverture  du  thorax,  on  constate  une  véritable  inon- 
dation œdémateuse  des  poumons;  ceux-ci  sont  gonflés,  augmentés 
de  volume,  d’une  coloration  gris  pâle  ou  rosé  ; ils  sont  plus  denses 
qu’à  l’état  normal,  moins  crépitants,  moins  élastiques,  ne  s’affaissent 
point  quand  on  les  presse  et  conservent  assez  bien  l’empreinte  du 
doigt  qui  les  comprime;  on  y retrouve  quelquefois  encore  l’em- 
preinte des  côtes,  et  quand  l’œdème  a envahi  le  bord  tranchant  de  l’or- 
gane, celui-ci  prend  parfois  la  consistance  d’une  gelée  pâle  ou  légèrement 
violacée  ; on  y trouve  encore  des  traces  d’emphysème  récent. 

A la  coupe,  il  s’échappe  une  quantité  considérable  de  sérosité  rou- 
geâtre, spumeuse,  aérée,  qui  s’écoule  quelquefois  en  véritable  ruissel- 
lement de  la  surface  de  section  quand  on  comprime  le  poumon  entre  les 
mains.  Cette  sérosité  est  contenue  non  seulement  dans  la  cavilé  des 
alvéoles,  mais  encore  dans  les  cloisons  interalvéolaires  el  interlobu- 
laires. Dans  l’œdème  suraigu,  l’exsudât  ne  renferme  pas  une  seule  bulle 
d’air,  ce  qui  démontre  l’imperméabilité  totale  du  parenchyme  et  explique 
la  suffocation  rapide. 

La  sérosité  ne  renferme  pas  de  fibrine,  mais  elle  contient  une  grande 
quantité  de  globules  blancs  et  quelques  hématies. 

1.  J.  Teissier  etGuiNAKD,  Journ.  de  physiol.  et  de  path.  générales,  15  janvier  1901. 

2.  Chémehy,  « Pathog.  de  l’œdème  aigu  du  poumon»,  Tribune  méd.  12  mars  1909. 
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Au  microscope,  on  ne  trouve  que  peu  de  congestion  vraie  el  seulement 
aux  bases,  mais  nulle  part  de  lésions  inflammatoires.  Ce  qui  domine, 
c'est  une  infiltration  œdémateuse  extrême  des  alvéoles  el  de  leurs  cloi- 
sons; celles-ci  peuvent  même  être  rompues  par  suite  de  leur  distension 
extrême. 

Dans  les  alvéoles,  l'endothélium  de  revêtement,  tuméfié  par  l’œdème, 
a disparu  presque  entièrement,  balayé  par  le  liquide;  les  capillaires  qui 
rampent  sur  la  paroi  alvéolaire  sont  comprimés,  aplatis  par  la  contre- 
pression,  et  presque  absolument  vides  de  sang.  Au  contraire,  les  grosses 
veines  pulmonaires  et  celles  du  système  bronchique  sont  gorgées  de 
globules  rouges. 

Dans  les  cas  suraigus,  l’irruption  du  liquide  est  telle,  qu’il  pénètre 
même  jusque  dans  les  espaces  lymphatiques  interlobulaires. 

Tableau  clinique.  — a.  La  congestion  aiguë,  dans  sa  forme  fugace  et 
bénigne  (Lasègue),  se  caractérise  par  des  plaques  de  râles  muqueux  très 
fins  et  même  de  véritables  râles  crépitants,  disséminés  de  ci,  de  là,  appa- 
raissant brusquement  aux  bases,  dans  l’aisselle,  et  également  aux  som- 
mets, accompagnés  d’oppression  parfois  fort  vive,  et  quelquefois  d’hé- 
moptysies légères;  ces  râles,  mobiles,  fugaces,  unilatéraux,  disparaissent 
avec  la  même  brusquerie  qui  a marqué  le  début  de  leur  apparition. 

b.  Tout  autre  est  Yoedème  congestif  suraigu.  Il  débute  avec  une 
grande  soudaineté  à la  façon  d’un  accès  d'asthme  par  une  dyspnée  con- 
sidérable, une  véritable  orthopnée  suivie  d’angoisse  respiratoire  inexpri- 
mable. La  poitrine  est  remplie  de  râles  sous-crépitants  fins  qui  bientôt 
envahissent  les  deux  poumons  de  haut  en  bas,  comme  une  sorte  de  bouil- 
lonnement à petites  bulles.  A la  percussion,  on  note  souvent  une  exagé- 
ration notable  de  la  sonorité  par  l’emphysème  aigu  qui  se  manifeste 
secondairement.  Le  malade  assis  sur  son  lit,  les  yeux  hagards,  la  face 
cyanosée  ou  au  contraire  très  pâle,  est  sujet  à de  grands  efforts  de  toux, 
accompagnéed'une  expectoration  visqueuse , séro-albumineuse  légèrement 
teintée,  ou  d’une  sérosité  blanchâtre,  spumeuse,  rejetée  à pleine  bouche. 
Les  battements  du  cœur  et  le  pouls,  d’abord  réguliers,  deviennent  très 
fréquents,  faibles  et  irréguliers.  Ces  extrasystoles  qui  suivent  les  crises 
d’œdème  congestif  aigu  du  poumon,  sont  en  général  d'un  pronostic 
sévère.  Bientôt  en  effet,  la  dyspnée  est  portée  à son  maximum,  la 
tension  artérielle,  d’abord  élevée,  s’abaisse  rapidement  et  le  malade  suc- 
combe en  quelques  heures  à la  suite  de  l’asphyxie  croissante  avec 
cyanose,  refroidissement  des  extrémités,  parésie  bronchique  et  des  râles 
plein  la  poitrine.  Dans  quelques  cas  cet  œdème  suraigu  du  poumon 
s’accompagne  d’une  extension  rapide  de  l’œdème  qui  peut  gagner  les 
membres  inférieurs. 

Dans  des  formes  moins  rapides,  l’œdème  aigu  du  poumon  se  termine 
par  une  crise  d’asystolie  subaiguë,  avec  congestions  viscérales  multiples 
(foie,  reiris,  cerveau),  œdème  des  extrémités,  hydropisie  des  sé- 
reuses, et  le  malade  s’éteint  en  quelques  jours. 

Le  diagnostic  de  cette  variété  clinique  redoutable  est  assez  aisé,  en 
général,  quand  on  connaît  les  antécédents  du  malade;  mais  il  présente 
barié,  3U  édit.  25 
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parfois  des  difficultés  réelles,  et  la  congestion  œdémateuse  aiguë  a pu  être 
confondue  avec  l'asthme  vrai , el  avec  la  dyspnée  urémique.  Le  premier  se 
reconnaîtra  par  son  retour  parfois  périodique  et  par  l’intégrité  de  la 
respiration  dans  l'intervalle  des  crises,  alors  que  la  dyspnée  cardiaque  par 
congestion  œdémateuse  aiguë  survient  inopinément,  et  laisse  le  malade 
plus  ou  moins  oppressé  dans  l’intervalle  des  accès.  La  dyspnée  urémique 
sera  décelée  par  la  présence  plus  ou  moins  nette  des  signes  habituels  du 
brightisme:  albuminurie,  polyurie,  bruit  de  galop,  doigt  mort,  crampes,  etc. 

Chez  certains  cardiaques,  on  voit  survenir  l’œdème  aigai  du  poumon 
dans  des  conditions  tout  autres,  par  exemple  comme  complication  précoce 
contemporaine  et  satellite  d’une  pneumonie  éclatant  pendant  le  cours 
de  la  cardiopathie,  dans  ces  cas  les  signes  de  congestion  et  d’œdème 
sont  au  premier  plan;  ceux  de  l’hépatisation  peuvent  être  tardifs  ou 
passer  inaperçus  '. 

2°  Congestion  pulmonaire  passive.  — Elle  s'observe  dans  la  plupart  des 
cardiopathies  chroniques  à la  période  asystolique  et  de  préférence  dans 
la  maladie  mitrale,  ainsi  que  dans  l’asystolie  de  cause  pulmonaire  : 
bronchite  chronique,  emphysème,  etc.;  elle  reconnaît  pour  origine  une 
gêne  apportée  à la  circulation  veineuse,  la  stase  qui  en  résulte,  et  d’autre 
part  le  décubitus  dorsal  qui  la  fait  se  localiser  de  préférence  dans  les 
parties  déclives. 

Dans  les  lésions  mitrales,  la  déplétion  de  l’oreillette  gauche,  sans  cesse 
entravée,  entraîne  une  hypertension  extrême  des  veines  pulmonaires 
lesquelles,  gorgées  de  sang  et  largement  distendues,  ralentissent  le 
cours  du  sang  dans  le  parenchyme  pulmonaire  et  s’opposent  en  partie  à 
la  libre  distribution  de  celui  qu’apportent,  dans  les  replis  alvéolaires, 
les  ramifications  de  l’artère  pulmonaire.  Du  conflit  en  quelque  sorte  de 
ces  deux  courants  sanguins  naît  un  état  de  stase,  de  congestion  passive 
qui,  après  des  alternatives  d’augment  et  de  déclin,  aboutit  à des  lésions 
durables  de  congestion  œdémateuse  chronique. 

D’après  J.  Teissier,  elle  siégerait  de  préférence  du  côté  droit,  le 
plus  souvent  à la  base,  mais  quelquefois  au  sommet  ; el,  en  pareil  cas 
serait  due  à la  compression  des  veines  pulmonaires  correspondantes, 
par  l’oreillette  droite  dilatée.  Cette  localisation  de  l'œdème  congestif 
du  poumon  au  sommet  droit  présente  parfois  d’assez  grandes  difficultés 
de  diagnostic  différentiel  avec  la  tuberculose  commençante  de  la  même 
région1 2. 

Bascli  a prétendu  que  dans  les  lésions  mitrales,  la  stase  dans  les  vais- 
seaux pulmonaires  augmente  le  volume  et  la  rigidité  du  poumon,  qui 
seraient  la  cause  des  troubles  respiratoires,  les  premiers  en  date,  des 
affections  mitrales.  Gerhardt3  a combattu  cette  hypothèse  et  montré  (pie 
les  t roubles  de  la  respiration  chez  les  mitraux  ne  sont  pas  la  conséquence 

1.  Mehklen  et  Pouliot,  Soc.  méat.  hôp.  Paris,  3 juillet  1903. 

2.  E.  Bahié,  « Valeur  séméiolog.  de  l’affaibliss.  du  murmure  respirât,  dans  la  fosse 
sous-elavic.  droite  »,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1 février  1908. 

3.  Gerhahdt,  Arch.  experim.  Pat li.  u.  Pharmakolog.,  XLV,  1901. 
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«Je  l'augmentation  de  volume  du  poumon,  mais  d’altérations  vasculaires 
véritables  résultant  de  la  stase  pulmonaire  longtemps  persistante. 

Lésions.  — Elles  existent  de  préférence  à la  hase , dans  les  parties 
déclives,  et  à la  face  postérieure  des  deux  poumons . Au  début  elles  seraient 
pour  Benaut,  plus  marquées  du  côté  gauche,  mais  fie  tarderaient  pas  à 
s’étendre  de  l’autre  côté;  dans  d’autres  circonstances,  les  lésions  sont 
plus  accusées  du  côté  sur  lequel  le  malade  se  couche  de  préférence,  ce 
qui  indique  bien  l'influence  pathogénique  de  l’hypostase. 

1°  Les  parties  atteintes  présentent  dans  les  premières  phases  une  colo- 
ration bleuâtre  ou  d’un  rouge  violacé  ( poumon  cganolique , congestion 
œdémateuse  passive),  le  tissu  est  plus  dense  qu’à  l’état  normal,  il  cré- 
pite peu,  et  surnage,  incomplètement  à la  surface  de  l’eau.  11  gagne 
même  le  fond  du  vase  si  V œdème  qui  V accompagne  toujours  est  très 
développé.  A la  coupe  de  la  surface  de  section,  plane  et  lisse,  on  peut 
faire  sourdre  une  certaine  quantité  de  sérosité  fluide,  sanguinolente  et 
peu  aérée. 

L'examen  histologique  montre  l’existence  d'une  cyanose  alvéolaire 
considérable  : les  alvéoles  sont  pour  ainsi  dire  comblés  en  partie  par 
la  distension  énorme  îles  capillaires  qui  rampent  dans  leur  épaisseur,  et 
sont  devenus  variqueux,  comme  gorgés  de  globules  rouges;  dans  cer- 
taines régions,  ces  vaisseaux  dilatés  à l’excès  laissenttranssuder  à travers 
de  petits  interstices  microscopiques  et  comme  ponctués,  des  globules 
rouges  et  de  la  sérosité,  c’est  V œdème  hématique,  décrit  par  J.  Renaut 
(1886)  et  par  Idonnorat  (1887). 

Les  alvéoles  renferment,  en  effet,  de  la  sérosité  séro-fibrineuse,  des 
hématies,  des  leucocytes,  des  cellules  épithéliales  tuméfiées  par 
l’œdème,  détachées  de  la  paroi  de  l’alvéole,  et  tombées  dans  le 
liquide,  enfin  des  granulations  pigmentaires,  formées  d’hémoglobine 
dissoute  dans  le  plasma  sanguin. 

A un  degré  plus  avancé,  l’engouement  fait  place  à la  splénisation  ; 
le  poumon  forme  une  masse  rouge  vineux  ou  noirâtre,  souvent  mar- 
brée de  taches  plus  foncées,  compacte,  homogène,  friable  et  se  laissant 
déchirer  aisément  sous  le  doigt;  cet  état  l’a  fait,  par  analogie,  comparer 
au  tissu  de  la  rate. 

Dans  cette  altération,  outre  les  lésions  microscopiques  du  premier 
degré,  on  note  déjà  un  certain  degré  de  prolifération  conjonctive  des 
parois  alvéolaires  et  de  la  zone  qui  entoure  les  capillaires  et  les  veinules, 
car  tout  travail  d'œdème  chronique  entraîne  avec  lui  un  processus  sclé- 
reux consécutif. 


3°  Sclérose  pigmentaire.  Induration  brune.  — Enfin  le  poumon  car- 
diaque peut  présenter,  à une  période  plus  avancée  encore,  l’état  anato- 
mique désigné  autrefois  sous  le  nom  de  carnification,  et  parles  auteurs 
contemporains  sous  l’appellation  de  sclérose  pigmentaire  ou  plus  souvent 
dé  induration  brune. 

Les  poumons  présentent  une  coloration  brun  jaunâtre,  surtout  aux 
deux  bases;  le  tissu  conjonctif  a envahi  tous  les  éléments  des  poumons 
qui  sont  durs,  compacts  et  forment  un  bloc  induré,  donnant  une 
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coupe  nette,  aréolaire,  pigmentée,  de  coloration  brune  diffuse,  sur 
laquelle  tranchent  des  points  hématiques  diversement  colorés.  D’après 
la  comparaison  de  Honnorat,  il  semble  que  Ton  tranche  un  poumon 
congelé.  Sous  un  filet  d’eau,  on  y voit  des  Iraclus  fibroïdes  rayonnant 
dans  tous  les  sens,  résultant  de  l’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interlo- 
bulaire. 

Au  microscope , on  voit  qu’il  s’agit  en  effel  d’une  véritable  sclérose  pul- 
monaire : on  note  la  présence  de  travées  scléreuses  dans  la  zone  interlo- 
bulaire d’où  partent  des  travées  plus  fines  s’engageant  dans  les  régions 
intralobulaires;  de  plus,  les  cloisons  interalvéolaires  elles-mêmes  sont 
transformées  en  tissu  fibreux  et  la  cavité  des  alvéoles  se  trouve  ainsi 
considérablement  rétrécie  (J.  Renaut,  Boy-Tessier). 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés  et  leurs  tuniques,  externe  et  interne 
sont  épaissies  par  un  travail  d 'endo  et  de  périartérite. 

Les  lymphatiques  sont  également  développés  et  les  gaines  périvascu- 
laires gorgées  de  globules  rouges. 

Dans  l’intérieur  de  l’alvéole  on  trouve  également  des  globules  rouges, 
les  uns  libres,  les  autres  inclus  dans  l’épithelium  alvéolaire,  des 
leucocytes  chargés  de  granulations  graisseuses,  des  points  granuleux  et 
pigmentaires  libres  ou  fixés  sur  le  revêtement  épithélial.  Ces  cellules 
pigmentées  remplissent  quelquefois  en  entier  certains  alvéoles,  on  les  a 
désignées  sous  le  nom  de  cellules  cardiaques  et  on  peut  les  déceler  au 
microscope,  dans  les  crachats  teintés  des  malades. 

Enfin,  il  arrive  très  fréquemment  que,  au  milieu  de  ces  foyers  de  con- 
gestion œdémateuse,  on  rencontre  de  petites  hémorragies  sous-pleurales 
et  des  infarctus  hémoptoïques  de  Laënnec  (apoplexie  pulmonaire)  ; ceux- 
ci  deviennent  fréquemment  dans  la  suite  le  point  de  départ  d’épanche- 
ments pleuraux  sur  lesquels  nous  allons  revenir. 

Enfin,  dans  ce  milieu,  il  n’est  pas  rare  de  voir  survenir  encore  des 
infections  secondaires,  sous  forme  d’inflammations  bâtardes,  des  foyers 
de  bronchopneumonie . Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  complica- 
tions. 

Symptomatologie.  — Au  point  de  vue  clinique , la  congestion 
œdémateuse  passive  du  poumon  ne  se  manifeste  que  lentement,  par  un 
accroissement  de  la  dyspnée,  par  un  peu  de  toux  grasse,  accompagnée 
de  crachais  séro-muqueux,  légèrement  rosés  chez  certains  malades,  et 
de  préférence  un  peu  mousseux.  Dans  quelques  cas  on  observe  des 
hémoptysies  véritables  plus  ou  moins  répétées. 

Les  hémoptysies  sont  assez  fréquentes  chez  les  cardiaques,  même  en 
dehors  de  l’état  asystolique.  Elles  sont  habituelles  dans  le  rétrécissement 
mitral  et  se  répètent  parfois  avec  une  persistance  fort  longue.  Elles  sont 
annoncées  quelquefois  par  une  sensation  de  gêne,  de  plénitude  dans  la 
poitrine,  mais  débutent  également  avec  une  certaine  brusquerie,  accom- 
pagnées tout,  au  plus  d'un  peu  de  dyspnée  et  de  toux1. 

•Chez  d’autres  malades  on  note  de  petits  crachats  pelotonnés,  noir  de 


\.  Dahgein,  « Des  hémoptysies  cardiaques  ».  Th.  Paris,  1894. 
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jais,  d1  apoplexie  pulmonaire  ; chez  d'autres  enfin,  on  trouve  clans  l'expec- 
toration de  petits  amas  brun  noirâtre  qui  ne  sont  autre  chose  que  des 
dépôts  pigmentaires  liés  à l'induration  brune  du  poumon. 

L 'exploration  physique  dénote  de  la  submatité  aux  deux  bases  du  pou- 
mon, de  l'obscurité  du  murmure  respiratoire,  et  la  présence  de  râles 
sous-crépitants  lins  plus  ou  moins  abondants.  Cette  localisation  aux 
deux  bases  est  particulière  aux  artérioscléreux.  Lorsqu’elle  est 
unilatérale,  c’est  à gauche  de  préférence  qu’on  la  rencontre  (Fabre). 

Lorsque  la  congestion  bronchique , qui  accompagne  habituellement 
la  congestion  passive  des  poumons,  est  très  accentuée,  les  râles  con- 
gestifs peuvent  être  en  partie  couverts  par  des  râles  sibilants  et 
ronflants. 

Les  lésions,  qu'il  nous  reste  à signaler,  ne  font  point  rigoureusement 
partie  de  l'histoire  du  poumon  cardiaque , mais  doivent  être  considérées 
plutôt  comme  des  complications  des  maladies  du  cœur  du  enté  de  l'appa- 
reil respiratoire  ; toutefois  leur  association  fréquente  avec  les  altérations 
du  poumon  cardiaque,  que  nous  venons  de  décrire,  nous  autorise  à les 
étudier  après  celles-ci. 

Infarctus  hémoptoïques  [apoplexie  pulmonaire).  — Ils  sont  caractérisés 
par  des  fo)'ers  hémorragiques  dans  l’intérieur  même  du  parenchyme 
pulmonaire.  Laënnec  les  a décrits  avec  beaucoup  de  netteté.  Leur 
nombre  est  variable  : on  peut  n’en  trouver  qu’un  seul,  mais  le  plus  sou- 
vent ils  sont  au  nombre  de  2 à 4 et  même  au  delà.  Leur  volume  est 
celui  d’une  lentille,  d’une  noisette,  d’une  grosse  noix;  dans  quelques 
cas  plus  rares,  ils  peuvent  former  une  masse  compacte  du  volume  d’une 


orange. 

Leur  siège  habituel  est  le  lobe  inférieur  du  poumon,  principalement 
du  côté  droit.  Lorsqu’ils  sont  sous-pleuraux,  ce  qui  est  la  règle,  ils  ont 
la  forme  d’un  coin  ou  mieux  d’une  pyramide  dont  la  base  regarde  la 
périphérie,  et  le  sommet  la  profondeur  du  poumon;  les  infarctus  pro- 
fonds ont  de  préférence  la  forme  ovalaire. 

Les  infarctus  hémoptoïques  sont  constitués  par  une  masse  solide, 
compacte,  d’un  noir  de  jais;  en  coupe  ils  ont Taspcctgranulé  qui  les  a fait 
comparer  justement  à la  truffe.  Récents,  ils  laissent  suinter  un  peu  de 
liquide  noirâtre;  anciens , leur  coupe  est  dure  et  sèche.  Comme  structure 
on  peut  dire  que  l’infarctus  hémoptoïque,  ou  noyau  d’apoplexie  pulmo- 
naire, est  une  infiltration  sanguine  du  poumon,  car  il  est  constitué  par 
une  masse  énorme  de  globules  rouges,  quelques  leucocytes,  des  granu- 
lations pigmentaires,  enserrés  par  la  coagulation  dans  un  réseau  de 
fibrine. 

L 'évolution  de  ces  infarctus  hémoptoïques  est  variable  ; elle  se  fait 
par  résorption,  induration  avec  transformation  pigmentaire,  plus  rare- 
ment par  dégénérescence  caséeuse,  ramollissement  et  formation  de 
cavernes,  par  suppuration  et  par  gangrène.  Lorsqu’ils  sont  sous-pleu- 
raux, ils  deviennent  souvent  le  point  de  départ  d’une  pleurésie  ultérieure. 

Pathogénie.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’apoplexie  pulmo- 
naire est  la  conséquence  du  rétrécissement  mitral,  ou  de  l’ insuffisance 
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mitrale  et  de  la  gêne  circulatoire  consécutive  qui  ne  tarde  pas  à gagner 
les  cavités  droites;  dès  lors  les  infarctus  ont  pour  origine  de  petites  coa- 
gulations sanguines  parties  de  l’auricule  et  de  l’oreillette  du  côté  droit 
el  entraînées  par  le  torrent  circulatoire  dans  les  rameaux  de  l’artère 
pulmonaire  ( infarctus  embolique) . 

L’infarctus  serait  pour  Virchow  et  Rindfleisch  la  conséquence  d’une 
lluxion  collatérale,  d'un  engorgement  par  courant  rétrograde  dans  les 
capillaires  de  la  zone  anémiée  par  l'embolie  artérielle.  Pour  Ranvier  et 
pour  Duguet  (1872),  la  formation  de  l’infarctus  s’explique  plus  sim- 
ulent par  l’inflammation  et  la  dégénérescence  des  parois  de  l’artériole 
embolisée  qui  ne  pouvant  résister  à la  pression  sanguine,  ne  larderait 
pas  à se  rompre  au-dessus  de  l'embolie,  et  le  sang  épanché  dans  la  tu- 
nique adventice  de  ce  vaisseau  s’étendrait  peu  à peu  à louf  le  territoire 
voisin,. 

Dans  quelques  cas,  où  l’infarctus  se  rencontre  au  milieu  même  d’une 
zone  de  congestion,  on  pourrait  supposer  encore  que  celle-ci,  poussée  à 
l’extrême,  est  capable  d’amener  la  rupture  des  capillaires  et  de  produire 
un  épanchement  sanguin  en  foyer  à limitation  moins  nette  ( infarctus 
diffus  festonné)  (J.  Renaut,  Marfan),  d’où  une  variété  particulière  d'in- 
farctus ou  infarctus  congestif  à opposer  àl 'infarctus  embolique  habituel. 

Bucquoy  a insisté  sur  un  autre  genre  d’infarctus,  propre  non  plus 
aux  lésions  mitrales,  mais  à V artériosclérose,  et  aux  cardiopathies  arté- 
rielles ; il  serait  consécutif  à une  thrombose  développée  dans  une  artère 
lobulaire  atteinte  d’alhérome  de  la  même  façon  que  certains  foyers 
de  ramollissement  du  cerveau  succèdent  à l’athérome  des  artères  céré- 
brales (Périvier  •). 

Bronchopneumonies.  — Elles  résultent,  comme  certaines  inflammations 
bâtardes,  d’infections  secondaires  développées  au  milieu  ou  au  pour- 
tour des  foyers  de  congestion  et  d’œdème.  Elles  donnent  naissance  à des 
plaques  disséminées  de  râles  sous-crépitanls  fins  et  à du  soufile  bron- 
chique diffus. 

Pleurésie.  — La  pleurésie  se  rencontre  dans  les  cardiopathies  d'une 
façon  assez  fréquente  ; sur  126  observations  personnelles  de  cardiopa- 
thies organiques  où  il  est  fait  mention  avec  détails  des  lésions  pleuro- 
pulmonaires, j'ai  relevé  13  cas  de  pleurésie  avec  épanchement,  soit  une 
proportion  de  10,32  O/O1 2. 


1.  Pkrivier,  «De  l’apoplexie  pulm.  dans  l’artériosclérose  et  les  cardiopalh. art.  » Th. 
Paris,  1891. 

2.  E.  Barié,  « Les  épanchements  pleuraux  chez  les  cardiaques  »,  Sein,  médicale r 
22  janvier  1902. 

On  consultera  encore  sur  la  question  : Bucquoy,  France  médicale , novembre  1882  ; 
Saint  Philippe,  Mém.  de  la  sociét.  deméd.  et  de  chirurg.  Bordeaux,  mars  1883  : Forgeot, 
Th.,  1885,  MuLler;  77e,  1891;  Fabre,  Th.,  1894;  .1.  Robert,  77/.,  Paris,  1898;  Rknon,  Arch. 
f/én.  de  méd 1903,  et  Ballet,  méd., 20  mai  1905  : Barjon  et  Cape,  Province  méd.,  juillet  1901; 
Landouzy  el  Labre,  Traité  de  méd.,  t.  VIII,  p.  135;  Beaufumé,  Les  épanchem.  pleuraux 
unilat.  des  cardiaq.  Th.  Paris,  1907;  De  Buisson  de  Laroche,  Des  épanchem.  pleur, 
au  cours  des  cardiopalh.  artér.  Th.  Lyon,  1908;  Gouget,  «Les  épanchem.  pleuraux  des 
cardiaq.  •>,  la  Clinique,  mars  1910;  Cruchet  et  Lautier,  Presse  méd.,  juillet  1910. 
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La  pleurésie  sèche  est  assez  fréquente  el  s’observe  surtout  à la  suite  des 
infarctus  hémoptoïques;  assez  souvent  ou  rencontre  encore,  à la  base  du 
poumon  droit,  des  adhérences  pleurales,  reliquats  d’un  épanchement 
préexistant,  ou  encore  nées  par  propagation  d’une  périhépatite. 

La  pleurésie  avec  épanchement  est  fréquente;  le  plus  souvent,  elle  est 
de  quantité  moyenne  ; les  petits  épanchements  ne  sont  point  rares;  au 
contraire  les  grands  épanchements  sont  exceptionnels,  on  a cependant 
retiré  quelquefois  par  la  thoracentèse  1 litre  et  plus  rie  liquide.  Celui-ci 
est  presque  toujours  séreux , citrin , très  peu  coagulable.  Dans  quelques 
cas  l’épanchement  fut  hémorragique  (Bouillaud,  1841;  Martineau,  1874; 
\\  eil,  1881).  épanchement  peut  encore  êtr q purulent  par  infection  secon- 
daire d'un  infarctus,  ou  à lasuite  diembolies  septiques  : Lancereaux  (1881), 
Taylor  (1881),  Rénon  (1903)  ont  observé  chacun  un  cas  semblable. 

La  pleurésie  chez  les  cardiaques  est  unilatérale , et  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  se  rencontre  dans  la  grande  cavité  pleurale  et  du  côté 
droit.  Cependant  l’épanchement  peut  être  cloisonné,  circonscrit.  Rendu 
(1897),  Rénon  (1903)  ont  signalé  des  cas  d’épanchement  collecté  entre  la 
base  du  poumon  droit  et  le  diaphragme.  La  pleurésie  se  rencontre  un  peu 
plus  fréquemment  au  cours  des  maladies  mitrales  que  dans  les  affections 
aortiques  ; cette  opinion  cependant  a été  combattue  par  Bucquoy  qui 
la  regarde  comme  plus  fréquente  chez  les  aortiques  et  les  artério-sclé- 
reux. 

Dans  les  maladies  organiques  du  cœur  droit , la  pleurésie  a été  rencon- 
trée quelquefois  ; Taylor  l’a  trouvée  dans  l’endocardite  tricuspidienne  ; 
Kolisko  1859),  Morison  (1878),  E.  Barié  (1874)  l’ont  notée  dans  l'insuf- 
tisance  des  valvules  de  l'artère  pulmonaire. 

La  pleurésie  chez  les  cardiaques  peut  relever  d’altérations  va- 
riables el  préétablies  du  tissu  pulmonaire  : congestion  des  bases,  œdème 
congestif  aigu , bronchopneumonie , mais  très  souvent  elle  est  la  con- 
séquence d'infarctus  hémoptoïques  corticaux  produisant  un  travail  irri- 
tatif de  la  plèvre  qui  les  recouvre.  Le  liquide  de  la  pleurésie  vraie  des  car- 
diaques diffère  de  celui  de  Y hydrothorax  unilatéral  assez  fréquent  chez  les 
asystoliques,  avec  lequel  la  pleurésie  peut  être  confondue.  Toutefois 
dans  la  pleurésie,  véritable  travail  inflammatoire  dû  au  processus  irritatif 
produit  sur  la  plèvre  par  l’infarctus  hémoptoïque,  la  formule  cytologique 
montre  la  présence  de  nombreux  polynucléaires  (Barjon  et  Cade), 
alors  que  dans  l’hydrothorax,  le  liquide  renferme  de  nombreuses  cellules 
endothéliales  isolées  ou  disposées  par  groupes  formant  des  placards  ou 
lambeaux  dus  à une  véritable  desquamation  endothéliale  (Widal  et 
Ravaut). 

En  outre  le  liquide  de  la  pleurésie  donnerait  un  résultat  positif  avec 
la  réaction  de  Rivalta  (une  goutte  du  liquide  de  l’épanchement  est  versée 
dans  un  verre,  où  se  trouvent  mélangés  50  centimètres  cubes  d’eau  avec 
une  goutte  d’une  solution  aqueuse  d’acide  acétique  anhydre  à 1/2.  Il  se 
forme  alors  des  stries  opalines,  lactescentes,  d’un  blanc  bleuâtre  ; elles 
ne  se  produisent  pas  avec  le  liquide  non  inflammatoire  de  l’hydrol borax). 

La  pleurésie  des  cardiaques  dont  la  marche  est  souvent  latente  se  ca~ 
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ractérise  par  les  signes  habituels  des  épanchements  pleuraux  ; son  his- 
toire clinique  sera  faite  ultérieurement  ; disons  seulement  ici  que  la 
thoracentèse  aété  parfois  nécessaire  même  dans  lescas  d’épanchement  peu 
abondant,  mais  suffisant  pour  augmenter  et  rendre  intolérable  la  dyspnée 
que  provoquait  déjà  la  cardiopathie. 

Hydrothorax.  — Dans  d’autres  circonstances  surtout  dans  les  phases 
asystoliques  on  rencontre  Y hydrothorax  simple , quelquefois  unilatéral , 
mais  bien  plus  souvent  bilatéral,  ce  qui  le  distingue  de  la  pleurésie  vraie. 
Lorsqu’il  est  unilatéral  il  siège  à droite  et  se  produit  par  la  compression 
qu’exercent  sur  les  veines  pulmonaires  droites,  l’oreillette  droite  tou- 
jours dilatée  dansl’asystolie  (J.  Teissier),  et  aussi  parceque les  cardiaques 
se  couchent  plus  volontiers  sur  le  côté  droit  que  sur  le  côté  gauche, 
favorisant  ainsi  la  stase  puis  l’œdème  du  côté  droit  du  thorax. 

L’hydrothorax  se  distingue  encore  de  la  pleurésie  par  les  caractères 
de  son  épanchement  séreux,  privé  de  fibrine;  l’hydrothorax,  phénomène 
purement  passif,  est  l’hydropisie  de  la  plèvre. 


Foie  cardiaque 

Description  générale.  — « 11  n’est  aucune  maladie  dans  laquelle  le 
foie  soit  plus  sujet  à des  variations  de  volume,  que  dans  les  maladies  du 
cœur  parvenues  à une  période  avancée  »,  a dit  Corvisart. 

En  effet,  dès  que  sous  rintluence  de  l’asystolie,  la  stase  sanguine  s’é- 
tablit d’une  façon  durable  dans  le  cœur  droit  suivie  de  la  distension 
inévitable  des  cavités  decelui-ci,  la  réplétion  sanguine  s’étend  peu  à peu 
à la  veine  cave  inférieure  puis  aux  veines  sus-hépatiques,  et  de  proche  en 
proche  aux  capillaires  centraux  du  lobule  hépatique  (capillaires  intra- 
lobulaires). 

Peu  à peu,  cette  congestion  passive,  bornée  d’abordau  centredulobule 
s’exagère  sous  l’influence  de  poussées  nouvelles,  comprimant  d’abord 
puis  finissant  par  atrophier  les  cellules  hépatiques  disposées  en  trabé- 
cules et  en  colonnettes  dans  les  intervalles  étroits  qui  séparent  les  ca- 
pillaires sanguins  gorgés  de  sang  et  distendus  à l’excès  ( atrophie  trabé- 
culaire). Le  foie  ( foie  cyanotique)  augmenté  de  volume,  lourd,  pesant, 
laisse  sourdre  à la  coupe  une  grande  quantité  de  sang  veineux,  noirâtre, 
qui  suinte  en  abondance,  et  le  parenchyme  présente  alors  l'aspect 
caractéristique  dit  foie  muscade  (nutmeg  liver),  il  est  marbré,  bigarré  de 
petites  taches  brun  foncé  occupant  le  centre  du  lobule,  entourées  d’autres 
taches  jaune  clair  siégeant  à la  périphérie  lobulaire  aux  confins  des 
espaces  portes. 

A une  période  plus  avancée  de  l’altération  hépatique  succède  un  tra- 
vail nouveau  : une  véritable  périphlébite  scléreuse  autour  des  veines  sus- 
hépatiques  suivant  les  uns  (Cornil  et  Ranvier,  Sabourin),  phlébite  péri- 
portale,  suivant  les  autres  (Wickiiam  Legg,  Talamon,  Rendu),  englobant 
.les  colonnettes  trabéculaires  atrophiées.  Dès  lors,  c’est  la  véritable  cir- 
rhose cardiaque  et  le  foie,  qui  à la  coupe  a pris  un  aspect  aréolaire,  est 
dur,  consistant,  scléreux,  d’une  coloration  gris  rosé,  avec  de  grands 


I 


FOIE  CARDIAQUE 


393 


tractus  fibreux  grisâtres  à la  coupe,  se  continuant  parfois  avec  quelques 
lésions  de  périhépatite;  mais  les  altérations  ont  ceci  de  vraiment  carac- 
téristique, qu’elles  sont  réparties  d'une  façon  inégale  entre  toutes  les 
régions  du  parenchyme  hépatique. 

Telle  est  en  résumé  l’évolution  du  foie  cardiaque , depuis  le sladc  con- 
gestif jusqu’à  l étal  scléreux  '.Entrons  maintenant  dans  quelques  détails. 

Si  nous  nous  en  rapportons  aux  recherches  de  Ilanot,  il  y aurait  lieu, 
dans  le  foie  cardiaque,  de  considérer  trois  modalités  anatomiques  et  cli- 
niques différentes  : 

1°  La  congestion  hépatique  simple; 

2°  La  cirrhose  cardiaque  hypertrophique  ; 

3°  La  cirrhose  cardiaque  atrophique. 

1°  La  congestion  hépatique  simple  correspond  au  type  classique  du 
foie  muscade , dont  on  peut  résumer  ainsi  les  lésions  : 

Anatomie  pathologique.  — Le  foie  est  augmenté  de  volume  au  point 
de  peser  parfois  plus  de  2.000  grammes  et  l’hypertrophie  porte  surtout 
sur  le  lobe  droit.  Son  bord  tranchant  est  mousse,  sa  capsule  un  peu 
épaissie,  et  le  parenchyme  d’une  coloration  brun-violacé,  gorgé  de  sang 
laisse  sourdre  à la  coupe  une  grande  quantité  de  sang  veineux  noirâtre  et 
poisseux. 

Au  point  de  vue  histologique , les  altérations  consistent  dans  une  con- 
gestion passive  intense  de  la  veine  centrale  du  lobule,  qui  est  dilatée  et 
gorgée  de  sang  ainsi  que  les  capillaires  voisins,  qui  vont  s’anastomoser 
avec  les  réseaux  également  dilatés  provenant  des  veines  inlra-lobulaires 
les  plus  rapprochées.  Bientôt,  par  suite  de  l’ectasie  permanente  de  ces 
veines  et  des  capillaires  radiés  qui  s’échelonnent  le  long  de  celles-ci,  les 
cellules  hépatiques,  interposées  en  rangées  trabéculaires  dans  les  espaces 
étroits  séparant  les  capillaires  dilatés,  subissent  une  compression  consi- 
dérable, s’aplatissent,  s’allongent,  perdent  leur  noyau  et  même  leur  pro- 
toplasma et  finissent  par  subir  l’infiltration  graisseuse,  ou  dans  d’autres 
cas,  s’imprègnent  de  pigment  sanguin;  le  foie  est  alors  bouleversé  com- 
plètement dans  sa  structure  et  les  lobules  hépatiques  sont  profondément 
intervertis  (Sabourin). 

Géraudel  (1904)  pense  que  dans  le  foie  cardiaque  le  parenchyme  se 
divise  en  deux  zones  nettement  distinctes,  l’une  entourant  la  veine  porte, 
reste  indemne,  l’autre  entoure  la  veine  sus-hépatique  (zone  sus-hépa- 
tique) et  est  seule  lésée.  A ce  niveau,  les  cellules  hépatiques  sont  alté- 
rées, diminuées  de  volume  et  franchement  éosinophiles.  Il  en  résulte  que 

1.  L’histoire  anatomique  et  clinique  du  foie  cardiaque , bien  indiquée  déjà  par  Cor- 
visart  (1818),  Andral,  Gendrin,  a été  établie  depuis  avec  beaucoup  de  netteté  par  Vir- 
chow (1856),  Stokes,  Kokitansky,  Cornil  et  ltanvier,  Sabourin,  Wickham  Legg  ( 1 875)» 
Talamon  (Th.,  1881),  Rendu  (1883)  et  Ziegler.  Il  convient  de  signaler  tout  particulière- 
ment les  mémoires  de  Ilanot,  Sem.  méd.,  juin  1894;  Soc.  mêd.  hop.,  mai  1895,  etc.,  et 
ceux  de  ses  élèves  : Dumont  (1887),  Parmentier  (Études  clin,  et  anat.  path.  sur  le  foie 
cardiaq.,  Th.  Paris,  1890);  les  travaux  ultérieurs  de  E.  Chrétien  (1897);  de  Géraudel, 
« Anat.  et  physiolog.  path.  du  foie  cardiaque  »,  dresse  méd.,  3 décembre  1904;  de  Oppe- 
not,  Th.  Paris,  1896 ; de  Bauer,  « Rech.  sur  le  foie  cardiaque  »,  Presse  méd.,  19  juin, 
24  juillet  1907  ; etc. 
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la  travée  hépatique  atrophiée,  fragmentée  se  charge  de  granulations  pig- 
mentaires el  graisseuses.  Quant  aux  capillaires,  leur  paroi  se  rompt 
el  laisse  échapper  les  globules  sanguins  qui  se  répandent  dans  les  espaces 
intercapillaires  et  farcissent  ces  espaces,  mêlés  aux  cellules  de  la  travée 
alrophiée  ; tel  serait  le  foie  cardiaque. 

Au  point  de  vue  clinique , la  congestion  hépatique  ne  se  manifeste  quel- 
quefois par  aucun  signe  spécial  el  est  découverte,  parla  percussion  el  par 
la  palpati  on  de  l'abdomen,  sans  que  le  malade  accuse  rien  autre  qu'un  peu 
d’endolorissement  au  niveau  de  l’hypochondre  droit  au  moment  de  la 
palpation. 

Dans  d’autres  circonstances,  les  signes  sont  plus  nets  : le  malade  se 
plaint  d’une  sensation  de  tension,  de  pesanteur,  de  barre  dans  la  région 
épigastrique,  surtout  pendant  le  travail  de  la  digestion,  dans  la  station 
debout,  etc.  Il  existe  en  même  temps  du  subictère  aux  sclérotiques- 
L 'ictère  vrai  est  exceptionnel,  mais  si  l’affection  cardiaque  se  complique 
de  quelque  maladie  infectieuse  intercurrente  (érysipèle)  l’ictère  peut 
être  intense,  occuper  la  face,  le  tronc  et  les  membres,  et  s'accompagner 
d'accidents  très  sérieux  simulant  Y ictère  dit  grave. 

Les  urines  dans  le  foie  cardiaque  (Parmentier)  présentent  des  carac- 
tères intéressants  : La  quantité  est  diminuée  et  la  densité  accrue  ; l'urée 
et  l'acide  urique  y sont  au-dessous  de  la  normale  et  les  phosphates 
très  abondants.  Leur  coloration  est  d’un  brun  rouge  foncé;  Yurobiline, 
pigment  du  foie  congestionné  et  dégénéré,  s’v  trouve  en  assez  grande 
quantité,  enfin  elles  renferment  parfois  même  des  pigments  biliaires 
décelés  par  le  réactif  de  Gmelin.  Si  la  cellule  hépatique  est  profon- 
dément troublée,  on  décèle  dans  les  urines  la  présence  du  sucre  ali- 
mentaire [glycosurie  alimentaire),  ou  donné  au  malade  sous  forme  de  sirop 
de  glucose  dans  un  but  expérimental  [glycosurie  expérimentale). 

La  percussion  et  surtout  la  palpation  montrent  que  le  foie  est  volu- 
mineux et  dépasse  le  rebord  costal  de  plusieurs  centimètres  (8,  iO, 
12  centimètres  et  même  davantage);  sa  surface  paraît  lisse,  régulière  et 
le  bord  antérieur  mousse.  D’autre  part,  et  sans  doute  parle  fait  de  la  mau- 
vaise élaboration  de  la  bile,  les  malades  ont  de  l'anorexie,  des  nausées, 
des  vo  nisse  nents,  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Plus 
tard,  l’ictère  devient  plus  manifeste  et  les  malades  s'amaigrissent 
peu  à peu.  Lorsqu’il  existe  en  même  temps,  ce  qui  est  assez  fréquent 
dans  l’asystolie,  une  insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle,  on  peut 
rencontrer  du  pouls  veineux  hépatique  vrai,  caractérisé  par  un  soulève- 
ment systolique  de  l’organe  nettement  perçu  par  la  palpation. 

Tel  est  le  tableau  clinique  le  plus  habituel  de  la  congestion  hépatique 
liée  à l’asystolie  vulgaire;  mais  chez  certains  malades  dans  les  antécé- 
dents desquels  on  relève  presque  toujours  une  tare  hépatique  antérieure 
(alcoolisme,  lithiase  biliaire,  états  infectieux  divers,  syphilis  peut-être, 
etc.)  les  accidents  du  côté  du  foie  présentent  une  importance  telle  sur 
les  autres  troubles  asystoliques,  qu'ils  constituent  une  forme  clinique 
toute  spéciale  désignée  sous  le  nom  d'asystolie  hépatique  (Hanot)  qui  sera 
décrite  ultérieurement  avec  détail  (voir  Asystolie). 
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La  duree  de  celle  congestion  hépatique  est  très  variable,  et  pendant 
son  cours,  l'augmentation  de  volume  du  foie  est  sujette  à des  variations 
nombreuses  ; sous  l'influence  d’un  traitement  approprié,  le  foie  d’abord 
très  gros,  peut  se  détuméfier  (Gorvisart)  et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Dans 
d’autres  cas,  au  contraire,  après  une  série  de  poussées  congestives 
nouvelles  pendant  le  cours  de  l’asystolie  prolongée,  le  parenchyme  hépa- 
tique peut  ne  pas  rester  simplement  congestionné,  mais  il  subit  dans  son 
tissu  une  transformation  scléreuse  profonde  ; l’hypertrophie  n’est  point 
passagère,  elle  persiste,  et  à la  congestion  simple  s’est  substituée  la 
cirrhose  cardiaque  hypertrophique. 

Si,  en  général  le  gros  foie  cardiaque  comporte  un  pronostic  sérieux,  on 
doit  reconnaître  cependant  qu’il  n’est  point  toujours  un  signe  d’aggrava- 
tion. Ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Fiessinger  *,  le  foie  constitue  une  sorte 
de  réservoir  sanguin  qui,  dans  les  états asystoliques  devient  une  véritable 
soupape  de  sûreté,  débarrasse  le  système  veineux  d’un  excès  de  liquide, 
vide  le  cœur  droit  d’une  partie  du  sang  qui  l’encombrait  et  le  dilatait. 
Mais,  pour  que  cette  action  relativementfavorable  puisse  se  produire,  il  est 
nécessaire  que  l’œdème  soit  nul  ou  à peine  développé;  le  gros  foie  pour- 
rait donc,  dans  certains  cas,  être  considéré  comme  une  réaction  de 
défense , comme  un  agent  de  soulagement  momentané  pour  le  cœur. 

2°  Cirrhose  cardiaque  hypertrophique.  — Lésions  anatomiques.  — Dans 
ce  second  stade  du  foie  cardiaque,  le  foie  est  augmenté  de  volume . Sa 
consistance  est  ferme , sa  coloration  gris  rosé,  et  son  aspect  granuleux. 
L'état  scléreux  qui  le  caractérise  est  réparti  très  inégalement  dans  le 
parenchyme  ; il  est  marqué  principalement  sous  la  capsule,  par  la  pré- 
sence de  tractus  fibreux  ou  de  bandes  annulaires  de  diamètre  variable. 

Histologie.  — A l’examen  microscopique,  on  voit  se  dessiner  autour 
de  la  veine  intralobulaire  un  mince  anneau  de  tissu  conjonctif  envoyant 
déjà  dans  l’intérieur  du  lobule  de  minces  prolongements  qui  vont  disso- 
cier les  lobules  hépatiques.  Nous  avons  dit  déjà  que  dans  ceux-ci,  les 
cellules  hépatiques  sont  disposées  en  colonnes  dans  les  intervalles  fort 
étroits,  remplis  par  du  tissu  réticulé  jeune,  que  laissent  entre  eux  les  ca- 
pillaires lobulaires. 

Or,  la  compression  de  ce  tissu  réticulé  et  des  colonnettes  de  cellules 
hépatiques  interposées  entre  les  capillaires  lobulaires  gorgés  de  sang  et 
dilatés,  est  insuffisante  à elle  seule  pour  produire  l’altération  scléreuse, 
car  l’hyperémie  pure  et  simple  ne  suffitpas  pour  néoformer  (Bizzozero); 
il  est  plus  probable  que  la  dilatation  des  vaissea.ux  met  les  éléments  com- 
pri  més  en  état  de  résistance  moindre  et  les  rend  plus  vulnérables  à l’ac- 
tion de  l’alcool,  des  poisons  biliaires  (lithiase'),  des  agents  infectieux  et 
des  toxines  venus  de  l’appareil  gastro-intestinal. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  processus  scléreux,  ainsi  formé,  consiste  en  une 
'périphlébite;  mais  sur  sa  nature,  les  auteurs  discutent  encore.  Elle  serait  : 

a.  Sus-hépatique , pour  Corail  et  Ranvier,  Sabourin; 

b.  Périportale  pour  Wickham  Legg,  Talamon,  Rendu; 


Fiessingeiï,  Soc.  (le  méd.  et  de  cleiruv . prcil .,  22  octobre  1903. 
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c.  A la  fois  sus-hépatique  et périportale  (Hanot , Parmentier),  mais  avec 
prédominance  sus-lie pati que  ; la  lésion  serait  donc,  en  définitive,  une 
cirrhose  diffuse. 

Etiologie.  — Le  foie  cardiaque  se  rencontre  presque  toujours  à la  suite 
des  lésions  mitrales , parce  qu’elles  retentissent  plus  rapidement  sur  le 
cœur  droit  que  les  lésions  aortiques;  mais  en  dehors  de  ces  lésions  val- 
vulaires, on  le  trouve  aussi  à la  suite  d’autres  cardiopathies  chroniques 
telles  que  la  symphyse  du  péricarde , la  sclérose  cardiaque , la  surcharge 
graisseuse  du  cœur,  et  également  dans  le  cours  des  affections  chroniques 
des  bronches  ou  des  poumons  [emphysème , bronchite  chronique,  dilata- 
tion bronchique,  etc.)  retentissant  directement  sur  le  cœur  droit. 

Mais  si  le  plus  souvent,  dans  le  cours  des  cardiopathies  chroniques  en 
voie  asystolique,  le  foie  n’est  intéressé  qu’au  même  titre  que  les  autres 
parenchymes  (reins,  poumons,  etc.),  il  est  d’autres  cas  dans  lesquels  les 
accidents  asystoliques  habituels  (œdème  et  cyanose  périphériques,  con- 
gestion des  reins  et  des  poumons,  etc.)  manquent  presque  totalement,  et 
les  cardiaques  « font  alors  toute  leur  asystolie  dans  le  foie  » 'Hanoi  . 

Cette  prédisposition  à faire  de  Yasystolie  purement  hépatique  s’explique 
généralement,  comme  nous  l’avons  dit,  par  l’existence  d’une  tare  patholo- 
gique antérieure  ayant  touché  le  foie  profondément  : l 'alcoolisme  et  la 
lithiase  biliaire  en  premier  lieu  et  peut-être  le  paludisme.  Il  en  est  de 
même  de  certaines  intoxications,  de  certaines  infections  gastro-intestinales, 
peut-être  même  de  la  syphilis  ; enfin  dans  certains  cas,  il  faut  sans  doute 
faire  intervenir  une  disposition  anatomique  spéciale  assez  fréquente,  en 
vertu  de  laquelle  les  veines  sus-hépatiques  s'abouchent  dans  la  veine  cave 
inférieure  en  suivant  un  trajet  presque  parallèle  à ce  vaisseau,  ce  qui  favo- 
rise la  pénétration  du  sang  dans  les  veines  sus-hépatiques,  au  moment  de 
la  régurgitation  de  l’oreillette  droite. 

Symptomatologie.  — Les  symptômes  de  cette  cirrhose  cardiaque  hyper- 
trophique se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  de  la  congestion  hépatique 
d’origine  cardiaque  : hypertrophie  permanente  du  foie,  cachexie  déjà 
marquée,  mais  surtout  ascite  précoce  et  abondante,  qui  apparaît  déjà 
fort  nette,  alors  que  Vœdème  des  extrémités  est  nul  ou  à peine  marqué, 
caractère  très  important  qui  différencie  l’asystolie  hépatique  de  V asysto- 
lie vulgaire. 

3°  Cirrhose  cardiaque  atrophique.  — Cette  troisième  variété  du  foie  car- 
diaque est  beaucoup  plus  rare  que  la  précédente.  On  a dit  qu’elle  n’était 
qu’une  transformation  de  la  cirrhose  cardiaque  hypertrophique;  en 
d’autres  termes,  que  l’atrophie  serait  précédée  d’un  premier  stade  avec 
hypertrophie.  Cette  transformation  est  fort  possible,  d’après  llanot, 
cependant  il  déclare  que,  pour  lui,  « il  n’a  jamais  pu  suivre  le  passage  » 
de  l’hypertrophie  à l’atrophie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  cette  variété  peu  fréquente,  le  foie  est  scléreux, 
granuleux,  atrophié  : dans  un  cas  observé  par  llanot,  il  ne  pesait  pas 
plus  de  830  grammes;  la  lésion  histologique  consiste  dans  une  cirrhose 
diffuse  avec  disparition  en  grande  partie  des  travées  lobulaires. 

Cliniquement,  cette  cirrhose  cardiaque  atrophique  est  prise  fréquem- 
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ment  pouruno  cirrhose  alcoolique  coexistantavec  uneaiïeclion  du  cœur; 
comme  la  cirrhose  alcoolique  elle  donne  lieu  à la  cachexie;  toutefois  si 
la  cardiopathie  est  nettement  établie  et  que  dans  les  antécédents  du 
malade  on  ne  trouve  aucune  affection  qui  ail  pu  produire  une  lésion 
du  foie,  on  sera  autorisé  à admettre  comme  possible  une  cirrhose  atro- 
phique du  foie  d’origine  cardiaque. 


4°  Cirrhose  cardio-tuberculeuse.  — A côté  du  foie  cardiaque,  il  faut 
signaler  maintenant,  chez  les  enfants , surtout  dans  le  cours  des  'péricar- 
dites chroniques  ou  mieux  de  la  symphyse  du  péricarde  d’origine  tuber- 
culeuse, la  cirrhose  cardio-tuherculeuse  (Hutinel1,  Moizard  et  Jacobson  2, 
Pick3 4).  Ici  le  foie  est  volumineux,  inégalement  coloré,  ni  lisse,  ni  clouté, 
mais  avec  des  saillies  violacées  et  des  dépressions  grisâtres  cachées 
quelquefois  par  l’épaisseur  de  la  capsule.  Les  bords  sont  épaissis  cl 
mousses,  la  vésicule  est  épaissie.  A la  coupe,  l’organe  a l'aspect  du  foie 
muscade  et  histologiquement  on  y rencontre  des  îlots  de  cirrhose  car- 
diaque envahis  par  des  nodules  tuberculeux,  car  la  lésion  hépatique 
procède  à la  fois  de  l'affection  cardiaque  et  de  la  tuberculose,  celle-c 
marquée  assez  souvent  par  des  granulations  de  la  plèvre  et  du  péritoine. 

Cliniquement,  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  se  manifeste  par  les 
caractères  suivants  : sujets  malingres  et  chétifs,  ventre  globuleux  ; très 
gros  foie,  ascite,  rate  grosse;  teint  blafard,  cyanosé  plutôt  que  franche- 
ment subictérique.  Plus  tard  surviennent  de  l’œdème  des  membres  infé- 
rieurs contrastant  avec  un  thorax  amaigri  avec  veines  bleuâtres  saillantes 
à sa  partie  supérieure;  hyperglobulie,  dyspnée  d’effort,  enfin  asystolie 
finale. 

Au  point  de  vue  clinique  Hutinel  distingue  trois  formes  principales  de 
la  maladie  : LTne  première  où  la  symphyse  causale,  s’installe  sournoise- 
ment sans  être  précédée  de  lésions  pulmonaires,  pleurales,  ganglion- 
naires; une  seconde  où  l’attention  est  d’abord  attirée  vers  la  lésion 
pleurale,  une  troisième  enfin  débutant  par  des  signes  de  périhépatite. 

3°  Autres  lésions  hépatiques.  — A côté  de  ces  types  cliniques  si  nets 
du  foie  cardiaque,  il  faut  encore  signaler  en  terminant  certaines  lésions 
d'une  importance  moindre  ; la  périhépatite  sous  forme  d’adhérences,  de 
brides  étendues  entre  le  foieetla  concavité  du  diaphragme  ; elle  peuvent 
être  très  élendueset  constituer  une  symphyse  pliréno-hé pat  ique . 


Pancréas  cardiaque 

Ses  lésions  ont  été  peu  étudiées  jusqu’ici,  cependant  Lefas  f chez  un 
certain  nombre  de  cardiaques,  a constaté  des  lésions  d’endopériartérite 

1.  Hutinel,  Rev.  mens,  des  mal  eut.  de  l'enfance.  Paris,  1893. 

2.  Moizard  et  Jacobson,  Soc.  méd.  des  liôp.  Paris,  24  juin  1898. 

3.  Pick,  Zeitschr.  f: 'Klin.  med .,  1896.  Voir  encore  :Aviragnet,  La  tul).  chez  les  enfants, 
Th.  Paris,  1892;  Imerwol,  Rev.  des  malàd.  de  l’en  f.,  1901;  Baumel  et  Abadie,  Nouveau 
Montpellier  médical , 12  mai  1901;  Marfan,  Rev.  mens,  des  malad.  de  l’enfance , 1901  - 
Constantinoff,  Th.  Genève,  1901;  M"‘e  M.  Lanos,  Th.  Paris,  1904;  Babonneix  et 
Paisseau,  Arch.  des  malad . du  cœur , mai  1909. 

4.  Lefas,  Soc.  anat.  Paris,  7 juin  1901. 
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dans  les  cas  où  il  y avait  de  la  sclérose  cardiaque;  toutefois  ces  lésions 
n’offraient  rien  de  comparable  avec  celles  du  foie  cardiaque. 

Rein  cardiaque 

De  même  que  les  autres  organes  : foie,  poumons,  cerveau,  etc.,  le 
rein  est  exposé  à la  stase  sanguine  et  aux  congestions  passives  qui  ré- 
sultent de  toute  cardiopathie  chronique,  mais  l'évolution  et  les  lésions 
anatomiques  du  rein  cardiaque  ont  été  le  sujet  de  nombreuses  contro- 
verses 1 . 

On  peut  au  sujet  de  l’évolution  des  lésions  anatomiques  considérer 
trois  périodes  distinctes  : 

1°  Congestion  rénale  : rein  cyanotique.  — A cette  phase  initiale  et  pure- 
ment congestive,  le  rein  est  augmenté  de  volume  et  se  décortique  facile- 
ment, la  surface  est  lisse,  rouge  violacé , présentant  de  fines  arborisations 
dues  aux  étoiles  de  Verheyen,  gorgées  de  sang. 

.1  la  coupe , un  sang  veineux  noirâtre  vient  sourdre  de  la  surface  sec- 
tionnée; le  rein  présente  une  coloration  lie  de  vin  uniformepresqueaussi 
intense  sur  la  substance  corticale  que  le  long  des  pyramides  de  MalpighC 

Cependant  dans  la  zone  corticale  nullement  diminuée  de  volume  et 
seulement  un  peu  plus  pâle,  on  distingue  de  petits  points  rouge  foncé, 
dus  aux  vaisseaux  du  glomérule  gorgés  de  sang,  et  dans  d’autres  régions 
de  petites  plaques  violacées,  ecchymotiques  formées  par  des  hémorragies 
intra-capsulaires,  dues  à l’éclatement,  sous  l’influence  de  la  pression,  de 
capillaires  distendus  par  le  sang.  Ces  capillaires  intertubulaires  ectasiés 
et  sinueux  compriment  les  tubes  contournés  intermédiaires,  dont  le  calibre 
est  diminué,  la  cavité  aplatie,  et  même  obstruée  parfois  de  cylindres 
hyalins  et  d’hématies;  quant  aux  cellules  rénales,  elles  restent  encore 
normales. 

Dans  les  pyramides,  les  capillaires  sanguins  et  les  veinules  gorgés  de 
globules  sanguins  et  distendus  par  eux,  forment  des  sortes  de  colonnes 
rectilignes,  farcies  de  globules  rouges. 

Ce  premier  stade,  ainsi  que  Jaccoud  l’a  fait  remarquer,  correspond 
étroitement  aux  altérations  décrites  dans  le  foie  sous  le  nom  de  foie 
muscade,  et  se  développent  dans  les  mêmes  circonstances. 

2°  Rein  induré  cyanotique.  — Celte  altération,  à laquelle  Klebs  a assi- 
gné ce  nom  particulier,  n’est  en  somme  que  la  continuation  de  l’altéra- 
tion précédente  avec  un  degré  de  plus  ; le  rein  est  violacé,  mais  déjà  la 
décortication  est  plus  difficile,  son  tissu  est  plus  dur,  plus  résistant  et 

1.  On  consultera  sur  la  question  du  rein  cardiaque  : Tiuube,  Ueb.  den  Zusamm.  von 
Herz  un  cl  Nierenkr.,  1856;  Jaccoud,  Lee.  c/in.  Charité.  1866  ;M.  Raynaud,  Xouv.  dict.  méd. 
praticj.  1868;  Klebs,  llandb,  d er.  Path .,  1 S 7 0 : Kelsch,  Arcli.  de  Physiologie, \ S70;  Cuffer, 
P nuire  méd.,  1878;  Lotten,  Cenlralbl.  f.  Med.,  1880;  Germont,  Th.  inaug.,  1883;  Corail 
et  Brault,  Path.  du  rein,  1881  ; Lécorché  et  Talamon,  De  l'album,  et  de  la  mal.  de  Bright , 
1888;  Sciimaus  et  Horn,  Berl.  Klin.  Wochenschr.  1893;  Kauffmann,  Traité  d’anal,  palh., 
1896;  Birch-H irschfeld,  llandh.  der  path.  Anal.,  1896  ; Gouget,  Soc.  anal.  Paris,  1895  ; 
Fauqubz,  Th.  inaug.  Paris,  1897  ; Letulle,  Anal.  palh.,  1897,  etc. 
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déjà  au  microscope  on  constate  un  épaississement  des  cloisons  intertu- 
bulaires. 

3°  Atrophie  rénale.  — Le  troisième  stade  est  celui  qui  a soulevé  le  plus 
de  discussion;  le  rein  cardiaque  n’est-il  qu’un  rein  congestionné, ou  bien 
la  congestion  peut-elle,  dans  la  suite,  donner  lieu  à des  altérations  pro- 
fondes du  tissu,  à une  néphrite  terminée  par  l’atrophie  de  l’organe? 
Bartels  n’admet  pas  que  cette  atrophie  puisse  se  produire  même  dans  un 
stade  avancé  de  la  maladie;  Traube  est  presque  aussi  absolu,  car  il  ne 
l’a  rencontrée  qu’une  fois  sur  33  cas  de  lésions  cardiaques.  Léeorché  et 
Talamon  l'admettent  avec  une  certaine  réserve,  et  encore  remarquent-ils 
que  cette  atrophie  rénale  n’a  rien  de  comparable  avec  cellede  la  néphrite 
interstitielle.  Cependant  cette  opinion  n’a  pas  prévalu  etl 'atrophie  rénale 
d'origine  cardiaque  est  admise  par  la  majorité  des  auteurs  (Klebs, 
Rosenstein,  Bollinger,  Bard),  car  les  expériences  de  Buchwald  et  de 
Litten,  de  Germont  et  d’autres,  provoquant  de  la  stase  veineuse  chro- 
nique par  la  ligature  de  la  veine  rénale,  ont  montré  que  cette  stase  était 
suivie  d’atrophie  considérable  du  rein,  avec  adhérences  de  la  capsule, 
rétraction  des  glomérules,  épaississement  du  tissu  conjonctif  intertu- 
bulaire. 

Mais  quelle  est  la  nature  de  cette  atrophie  rénale?  Deux  opinions  sont 
en  présence  : 

1°  L 'atrophie  rénale  d'origine  cardiaque  s'identifie  ou  se  rapproche  d * 
très  près  de  la  néphrite  interstitielle  ; 

C'est  l’opinion  de  Rayer,  de  Frerichs,  de  Bamberger,  Maurice  Raynaud, 
Hortolés,Gombault,  Bard,  Birch-Hirschfeld,  Schmaus  et  Horn,  Fauquez  ; 

2°  Le  rein  cardiaque  ne  peut,  aboutir  à la  néphrite  interstitielle ; c’est 
la  thèse  soutenue  par  Traube,  Kelsch,  Cornil  et  Ranvier,  Brault, 
Léeorché  et  Talamon. 

Jaccoud,  et  avec  lui  d’autres  auteurs  (François,  Kauffmann,  Ziegler) 
ont  tranché  la  question.  Il  est  établi  que  l 'atrophie  rénale  d'origine  car- 
diaque est  une  néphrite  interstitielle , mais  qui  ne  saurait  être  identifiée  à 
la  néphrite  interstitielle  vulgaire  (celle  du  rein  goutteux  par  exemple) 
dont  elle  diffère  par  la  topographie  des  lésions,  mais  que  d’autre  part,  au 
point  de  vue  clinique , le  rein  cardiaque  atrophié  et  scléreux  peut  donner 
lieu  à des  accidents  identiques  à ceux  de  la  néphrite  interstitielle; 
« l’albuminurie  cardiaque  peut  tuer  comme  la  maladie  de  Bright  la  plus 
légitime  »,  a dit  Jaccoud  et  cliniquement  il  y aune  asystofie  rénale  comme 
il  y a une  asystolie  hépatique. 

Lésions  anatomiques.  — Le  rein  est  violacé,  diminué  quelquefois 
d’un  1/3  du  volume  normal,  son  aspect  est  bosselé , granuleux  sans  l’être 
aussi  finement  que  celui  de  la  néphrite  interstitielle,  avec  des  dépressions 
des  rétractions  plus  ou  moins  profondes;  la  capsule  est  très  adhérente , 
et  à la  coupe  on  constate  un  amincissement  parfois  très  accusé  de  la  zone 
corticale. 

Au  microscope  on  note  des  bandes,  des  plaques  de  sclérose  affectant  de 
préférence  la  disposition  insulaire  (Bard),  frappant  au  moins  autant  la 
substance  médullaire  que  la  substance  corticale. 
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Los  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés,  gorgés  de  sang;  ils  refoulent  et 
atrophient  les  tubes  urinifères  qui  sont  situés  entre  eux  et  dont  les  cel- 
lules sont  desquamées,  ou  en  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ces 
canaux  sont  d’autant  plus  atrophiés  que  Xliyperplasie  du  tissu  conjonctif 
inter  tubulaire  est  plus  accentuée. 

Les  glome'rules  sont  dilatés,  farcis  de  globules,  et  la  capsule  de  Bow- 
mann  épaissie;  dans  d'autres  circonstances,  ils  sont  atrophiés  ou  même 
détruits  en  partie. 

Résumé.  — Au  point  de  vue  anatomique,  les  caractères  communs  et 
les  différences  du  rein  cyanotique  atrophié  et  de  X atrophie  rénale  de  la 
néphrite  interstitielle  vulgaire  se  résument  ainsi  : 

a.  Caractères  communs.  — Atrophie,  épaississement  et  adhérence  de  ta 
capsule , sclérose  et  transformation  fibreuse  du  tissu  conjonctif  intertubu- 
laire et  des  glome'rules. 

b.  Différences.  — Dans  le  rein  . cardiaque , V atrophie  est  généralement 
moindre  que  celle  du  petit  rein  goutteux;  de  plus,  on  note  une  disposi- 
tion très  irrégulière  de  la  sclérose , c’est  une  sclérose  insulaire  qui  atteint 
aussi  bien  la  substance  médullaire  que  la  zone  corticale.  Par  suite  de  cette 
irrégularité  dans  la  topographie  des  lésions,  il  arrive  qu'au  milieu  des 
plaques  de  sclérose , on  rencontre  des  zones  de  parenchyme  relativement 
sain , ou  simplement  congestionné,  il  en  résulte  que  la  surface  du  rein 
présente  de  grosses  bosselures , séparées  par  des  enfoncements  profonds, 
alors  que  dans  T atrophie  rénale  de  la  néphrite  interstitielle , la  surface 
est  parsemée  de  granulations  en  général  assez  fines;  enfin  le  rein  car- 
diaque conserve  une  coloration  rouge  vineux , lie  devin , très  caractéris- 
tique, remarquée  par  tous  les  auteurs. 

Étude  clinique.  — Dans  l’asystolie  vulgaire,  avons-nous  dit,  le  rein 
participe,  comme  le  foie  et  le  poumon,  aux  phénomènes  de  stase  et  de 
congestion  passive  qui  accompagnent  toute  cardiopathie  organique  à la 
période  troublée. 

Cette  congestion  rénale  se  manifeste  par  des  urines  rares,  denses,  fon- 
cées, hautes  en  couleur,  chargées  de  sédiments  briquetés;  l’acide  urique 
et  les  urates  sont  généralement  augmentés  de  proportion  ainsi  que  les 
phosphates.  Les  chlorures , au  contraire,  sont  considérablement  dimi- 
nués de  quantité  car  les  asystoliques  qui  sont  toujours  plus  ou  moins 
œdématiés  sont  en  état  de  rétention  chlorurée.  Quant  à l’urée,  aug- 
mentée de  proportion  pour  Bartels,  elle  paraît  au  contraire  diminuée 
d’une  façon  absolue,  et  augmentée  relativement  ù la  quantité  des  urines 
émise  (Fauquez,.  En  résumé,  ce  qui  domine  c’est  la  diminution  dans  la 
quantité  d'eau.  L’urine  éliminée  renferme  encore  des  cylindres  hyalins, 
quelques  cylindres  granuleux,  et  parfois  quelques  globules  rouges;  enfin 
V albumine  y est  pour  ainsi  dire  constante , en  quantité  faible  le  plus  sou- 
vent, variant  depuis  des  traces  indosables  jusqu’à  quelques  centigrammes 
et  même  un  ou  plusieurs  grammes,  dans  des  cas  plus  rares. 

Cette  albuminurie  des  cardiaques  reconnaît  principalement  pour  causes 
l’abaissement  de  la  tension  artérielle,  l'augmentation  de  la  pression  vei- 
neuse (Trousseau,  Bartels),  et  le  ralentissement  du  sang  qui  en  résulte, 
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surtout  au  niveau  du  glomérulo  ('Charcot).  Enfin,  quelquefois  il  se  pro- 
duit des  infarctus  du  rein.  A ces  causes,  il  faut  ajouter  encore  quelques 
injections  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  l'insuffisance  aortique  prin- 
cipalement et  engendrent  certaines  néphrites  subaiguës  (Talamon). 

11  sera  d’ailleurs  indispensable  de  rechercher  Yétat  de  la  perméabilité 
rénale , par  le  procédé  d’Achard  et  de  s'assurer  s’il  y a retard  ou  non,  ou 
encore  prolongation  de  Yélimination  du  bleu  de  méthylène  parles  urines. 

C’est  à cela  que  se  bornent  le  plus  souvent  les  caractères  des  urines 
des  cardiaques  dans  l’asystolie  habituelle,  sans  qu’ils  donnent  lieu  h des 
phénomènes  cliniques  particuliers. 

Mais  U n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  certaines  conditions,  sur- 
tout chez  les  artérioscléreux  dont  les  reins  sont  profondément  altérés,  le 
rein  cardiaque  se  manifeste  par  une  symptomatologie  toute  spéciale, 
exclusivement  rénale  pour  ainsi  dire,  rappelant  de  si  près  celle  de  la 
néphrite  interstitielle  que  la  distinction  entre  les  deux  processus  est  fort 
délicate;  on  peut  donc,  chez  certains  cardiaques  — auxquels  la  dénomi- 
nation de  cardio-rénaux  s’applique  avec  justesse  — observer  une  asystolie 
rénale , de  même  que  chez  d’autres  on  note  les  signes  de  l’asystolie 
hépatique. 

L 'asystolie  rénale  se  caractérise  par  des  accidents  d'urémie  lente 
traversée  par  des  crises  d’urémie  aiguë  : albuminurie,  vomissements, 
accidents  cérébraux  : délire,  convulsions  épileptiformes  parfois,  el, 
par  dessus  tout,  dyspnée,  affectant  souvent  le  caractère  rythmique  dit 
de  Cheyne-Stokes,  bronchite  albuminurique,  hypertrophie  cardiaque, 
avec  ou  sans  bruit  de  galop.  Dans  quelques  circonstances,  ces  troubles 
urémiques  peuvent  éclater  d’une  façon  précoce  alors  que  les  lésions 
rénales  sont  encore  récentes  et  peu  profondes,  mais  occupent  une 
grande  étendue  (.Jaccoud). 

Dans  le  cours  de  l’asystolie,  on  note  parfois  de  Y hématurie  avec  dimi- 
nution de  la  quantité  des  urines;  elle  est  due  à la  production  d’infarctus 
rénaux,  nés  par  embolie  du  cœur  gauche,  et  quelquefois  par  thrombose 
des  pet  i tes  branches  des  artères  rénales. 


Estomac  cardiaque 

11  n'y  a guère  d’affections  organiques  du  cœur  qui  ne  donnent  lieu,  à 
un  certain  moment,  à des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  caractérisés1. 
On  les  rencontre  à la  fois  dans  les  lésions  mitrales  et  dans  les  affections 
aortiques,  mais  leur  palhogénie  est  variable  dans  les  deux  cas. 

La  stase  sanguine  qui  accompagne  la  période  asystolique,  se  manifeste 

1.  Consulter  au  sujet  des  altérations  de  l’estomac  dans  les  cardiopathies,  et  d’une 
façon  générale,  sur  la  dyspepsie  des  cardiaques , les  travaux  de  lliiffler,  de  Broadbent, 
de  Leared  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867),  de  Maurice  Raynaud  ( Nouv . Die/,  de  méd.  et  de 
chirurg.prat .,  t.  VIII,  1868),  de  Polain  et  Rendu  (Dict.  encyclop.  scienc.  méd.,  t.XVIll, 
1870;  de  Muller,  Th.  Paris,  1886),  de  Hautecœir  (Th.  Paris,  1891),  de  Valentin  (Tli. 
Lille  et  Nord  médical,  1901),  etc. 

bahié,  3e  édit. 
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sur  l’estomac  comme  sur  les  autres  viscères  : on  rencontre  sur  la  mu- 
queuse une  rougeur  diffuse  plus  ou  moins  vive,  un  pointillé  ecchymotique 
et  de  petites  érosions  hémorragiques.  Les  capillaires  sanguins  distendus 
compriment  les  glandes  et  s’opposent  à la  fois  à l’excrétion  et  à la  sécré- 
lion  glandulaires;  enfin  dans  certains  cas  les  lésions  sont  plus  avancées 
encore,  et  on  note  de  l’infiltration  œdémateuse  des  parois  glandulaires 
ainsi  qu’un  début  de  travail  scléreux  dans  celles  des  capillaires  et 
des  veines. 

En  résume,  la  stase  sanguine  se  manifeste  par  une  nutrition  insuffisante 
ou  viciée  des  parois  stomacales,  qui  entraîne  des  altérations  en  quantité 
et  en  qualité  du  suc  gastrique,  des  perturbations  dans  le  chimisme  sto- 
macal et  particulièrement,  d’après  Hüffler,  une  diminution  de  l’acide 
chlorhydrique.  De  plus,  la  motricité  de  l’estomac  peut  être  al  teinte  éga- 
lement et  favoriser  un  certain  degré  de  dilatation  stomacale. 

Cliniquement , la  dyspepsie  gastrique  des  cardiaques  se  caractérise 
surtout  par  des  digestions  laborieuses,  des  pesanteurs  à l’épigastre,  de 
la  distension  gazeuse,  et  quelquefois  des  vomissements;  exceptionnelle- 
ment on  note  des  hématémèses. 

Cdiez  les  aortiques , ces  troubles  digestifs  se  traduisent  tout  particu- 
lièrement par  des  désordres  nerveux  caractérisés  par  de  la  dyspepsie 
tenace  et  douloureuse,  des  crises  très  pénibles  de  gastralgie  ou  peut-être 
mieux  d’épigastralgie  (Leared,  1867,  Broadbent),  ainsi  que  par  un  peu 
de  dyspnée  survenant  de  préférence  après  l’alimentation;  ces  troubles 
qui  se  rattachent  aussi  quelquefois  à Y aortite  abdominale  se  calment  sou- 
vent dès  que  les  malades  sont  mis  au  repos  et  au  régime  lacté. 

Intestin  cardiaque 

Du  côté  de  V intestin,  on  note  des  altérations  analogues  à celles  de  l’esto- 
mac : une  coloration  rougeâtre  ou  ardoisée  de  la  muqueuse,  des  arbori- 
sations d’un  rouge  vif,  des  suffusions  hémorragiques,  de  l’infiltration 
sous-muqueuse,  etc. 

Cliniquemenl,  on  note  de  la  constipation  et  de  l’entéralgie  surtout 
chez  les  aortiques;  dans  d’autres  cas,  c’est  une  sorte  de  catarrhe  chro- 
nique qu’on  observe,  et  dans  des  faits  plus  rares,  un  peu  de  melœna;  ce 
dernier  d’ailleurs  n’est  point  toujours  le  fait  des  érosions  congestives  de 
la  muqueuse,  mais  peut  être  la  conséquence  de  petites  embolies  dans  le 
domaine  des  artères  mésentériques,  surtout  dans  le  cours  des  lésions 
mitrales  et  des  endocardites  infectantes. 

Cerveau  cardiaque 

A l’autopsie  des  cardiaques  asystoliques,  on  trouve  assez  fréquemment 
une  congestion  intense  de  la  pie-mère  et  du  tissu  cérébral;  les  sinus  et 
les  veinules  sont  gorgés  de  sang;  on  note  encore  une  infiltration  œdé- 
mateuse très  accentuée,  sous-arachnoïdienne  et  un  épanche  ment  séreux 
intra-ventriculaire  abondant. 
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Cet  œdème  peut  être  partiel,  et  donner  lieu  à des  troubles  localisés, 
généralement  transitoires.  Dans  quelques  cas  même  on  a noté  une  cer- 
tine  opacité  et  un  peu  d'épaississement  des  méninges  semblant  indiquer 
une  inflammation  chronique. 

Au  point  de  vu e clinique  ’,ces  altérations  se  manifestent  par  un  état  de 
somnolence  et  de  torpeur  plus  ou  moins  accentué  ; mais  dans  certains 
cas  les  troubles  cérébraux  prennent  un  caractère  vésaniquè  plus  grave  : 
Raynaud  a observé  un  cas  de  lypémanie  dont  les  accès  étaient  liés  aux 
retours  de  l’asystolie  ; un  autre  malade  était  obsédé  par  des  idées  de 
grandeur , chez  d’autres  enfin,  on  a noté  hallucinations  nocturnes,  des 
accès  de  manie,  de  mélancolie  (Fabre,  d’Astros),  de  neurasthénie  (Hue), 
du  délire  de  persécution,  des  impulsions,  etc.  (E.  Barié,  Portocalis). 
D'après  Bail,  le  délire  cardiaque  est  marqué  tantôt  par  des  idées  tristes 
tantôt  par  un  besoin  de  mouvement.  Ces  encéphalopathies,  ou  encore 
cette  sorte  de  folie  cardiaque,  ainsi  qu’on  l’a  appelée  quelquefois,  ne 
sont  pas  dues  à proprement  parler  à l’affection  cardiaque,  car  elles  ne 
se  manifestent  guère  que  chez  les  sujets  prédisposés  individuellement 
ou  par  l’hérédité  névropathique  (Magnan,  Rolland).  Il  semble  bien  que 
ces  troubles  mentaux,  quelle  que  soit  leur  forme,  se  rattachent  à des 
poussées  congestives  œdémateuses  ou  à des  troubles  circulatoires 
temporaires  qui  se  manifestent  dans  l’encéphale  (André  Petit,  Pauly). 

D'après  Ducros 1  2 3 4,  les  troubles  psychiques  cardiaques  seraient  fort  diffé- 
rents suivant  que  les  malades  sont  des  mitraux  ou  des  aortiques.  Ce  qui 
caractérise  les  premiers,  c’est  un  état  à' abattement  et  de  dépression  intel- 
lectuelle, une  asthénie  morale  contre  laquelle  ils  sont  souvent  impuis- 
sants à réagir.  Ces  malades,  surtout  les  jeunes,  deviennent  sombres  et 
taciturnes,  fuient  la  société  et  restent  à l’écart. 

Les  aortiques,  au  contraire,  seraient  versatiles,  changeants,  irritables, 
volontiers  agressifs  et  sujets  à des  accès  violents  de  colère,  éprouvant 
un  besoin  de  mouvement  et  ne  se  trouvant  bien  nulle  part;  cette  irrita- 
bilité conduit  certains  d’entre  eux  aux  idées  et  même  aussi  aux  tentatives 
de  suicide. 

Quelques  malades  présentent  un  syndrome  psychique  plus  rare  cons- 
titué par  une  sorte  de  régression  de  la  mentalité  au  stade  de  V enfance 
(Dupré,  Français  et  Darcanne  :{). 

Achard  et  Lévi  *,  ont  décrit  des  paralysies  transitoires  survenant  dans 
le  cours  des  cardiopathies  et  dans  l’asystolie  : paralysies  oculaires, 
paralysie  faciale,  aphasie,  etc.  On  pourrait  les  attribuer  peut-être  à des 
œdèmes  cérébraux  localisés,  mais  ces  auteurs  pensent  qu’ils  sont  causés 
principalement  par  des  phénomènes  toxiques  liés  à la  cachexie  car- 

1.  Consulter  les  travaux  de  Corvisart,  M.  Raynaud,  Peter,  Bail,  Nasse  (1818),  Sauce- 
rotte  (1844);  de  Dufour  (1876);  de  Limbo  (Th.  1878);  de  Duplaix  (. Encéphale , 1882);  de 
Potain  (Clin.  méd.  Charité,  1894);  de  Parant  (Ann.  méd.-psycholog 1889);  de  Faucon- 
neau (1890),  de  Léopold  Lévi  ( Presse  méd.,  1895),  etc. 

2.  M.  Ducitos,  « Les  troubl.  psychiq.  dans  les  raalad.  du  cœur.  » Th.  Paris,  1907. 

3.  Français  et  G.  Darçanne,  Conge,  des  méd.  aliénist.  Genève,  Lausanne,  août  1907. 

4.  Achard  et  Lévi,  Soc.  méd.  des  hôp.,  Paris,  1897. 
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diaque,  par  stase  sanguine  dans  le  foie,  et  défaut  de  dépuration  par  le 
rein  cardiaque  : en  somme  par  he'pato- toxémie . Ces  paralysies  sont  tran- 
sitoires, et  distinctes  des  paralysies  persistantes  dues  à l 'embolie  ou  à 
Y hem  0)  y ig  ie  c e'ré  braies. 

Les  paralysies  transitoires  peuvent  encore  se  montrer  à la  suite  de  pro- 
cessus tout  à fait  différents  : tantôt  à la  suite  de  la  disparition  trop 
rapide  des  hydropisies  (Merklen  et  IIeitz  E.  Barié  -,  Hirtz  et 

Lemaire,  1004),  tantôt  et  par  un  mécanisme  tout  opposé,  elles  cessent 
d’une  façon  presque  subite,  après  la  ponction  d’une  ascite  qui  a fait 
disparaître  l’anasarque  et  par  celamème  l’oedème  cérébral  qui  imprégnait 
et  comprimait  les  zones  motrices  (Hirtz  et  Beaufumé 

L 'embolie  cérébrale  est  relativement  fréquente,  surtout  dans  le  rétrécis- 
sement mitral.  Elle  siège  dans  l’hémisphère  gauche,  généralement  dans 
le  domaine  de  l’artère  syl vienne,  s’accompagne  d’hémiplégie  droite  et 
d’aphasie  motrice  plus  ou  moins  complète  et  durable. 

A la  période  asystolique,  il  arrive  souvent  que  le  cardiaque  présente 
du  délire  nocturne  avec  des  alternatives  à' excitation  et  de  dépression , 
terminé  généralement  par  un  état  de  torpeur  et  de  somnolence  dont  on 
a peine  à faire  sortir  le  malade.  Le  coma , parfois  passager,  peut  être 
aussi  le  dernier  stade  de  cet  état  nerveux. 

Chez  d’autres  sujets,  les  accidents  cérébraux  ne  se  rattachent  ni  à 
l’œdème  ni  à la  stase  encéphaliques,  mais  sont  le  résultat  d’une  véritable 
intoxication  urémique , née  pendant  le  cours  de  la  cardiopathie,  et  se 
rattachant  sans  doute  à l’évolution  du  rein  cardiaque. 

Pendant  le  cours  de  l’asystolic  des  vieillards  et  des  artérioscléreux, 
même  sans  qu’il  y ait  trace  d’urémie,  on  observe  quelquefois  la 
respiration  de  Cheyne-Stokes.  Attribuée  par  Stokes  et  par  Fraentzel  à 
l’insuffisance  du  myocarde  et  à la  dilatation  du  cœur,  elle  est  considérée 
par  Merklen  et  par  Rabé 1 2 3  4 comme  la  conséquence  de  l’artériosclérose 
du  cerveau.  D’après  Rendu  et  pour  Merklen  également,  la  respiration 
de  Cheyne-Stokes  s’atténue  d’une  façon  appréciable,  sous  l’influence 
d’une  petite  dose  de  morphine  qui  exerce  son  effet  favorable  en  produi- 
sant une  action  vaso-dilatatrice  sur  les  artérioles  du  cerveau.  Ce  mode 
respiratoire  est  d’un  pronostic  fâcheux  en  général,  mais  il  peut  quel- 
quefois disparaître  et  le  malade  reprendre  provisoirement  les  apparences 
de  la  santé,  même  pendant  un  temps  fort  long.  Il  est  bon  d’ajouter  qu’on 
ne  le  rencontre  que  dans  l’asyslolie  des  gens  âgés  ou  des  artériosclé- 
reux ; les  adultes  en  paraissent  exempts. 

11  nous  faut  mentionner  enfin,  la  fréquence  des  névropathies,  réveillées 
ou  provoquées  par  les  cardiopathies  chroniques,  chez  des  sujets  prédis- 
posés. Les  relations  du  rétrécissement  mitral  avec  Yhystérie  (Potain,Ar- 
maingaud,  Giraudeau)  sont  connues  et  relativement  très  fréquentes; 


1.  Merklen  el  IIeitz,  Soc.méd.  hâp.,  Paris,  15  janvier  1904. 

2.  E.  Rarir,  Soc.  méd.  des  lidp.,  Paris,  3 juin  1901. 

3.  IIthtz  et  Beaufumé,  Ibid.,  3 juin  1910. 

4.  Rabé,  Respirât,  de  Cheyne-Stokes  par  insuflis.  card.,  etc.  Th.  Paris,  1898,  et  Soc. 
méd.  des  hôp. , mars  1900;  Merklen,  Soc.  méd.  hop.,  Paris,  février  1897. 
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Yépilepsie  d’origine  cardiaque,  beaucoup  plus  rare  (Lemoine)1,  est  carac- 
térisée, dans  le  grand  mal,  par  une  aura  parlant  du  cœur  (Potain  2)  : 
angoisse  précordiale  avec  palpitations,  suivie  de  sensation  d’ondée  san- 
guine remontant  vers  la  gorge  et  la  tête,  pâleur,  perte  de  connaissance, 
convulsions  toniques,  puis  cloniques,  etc.  Elle  s’atténue,  lorsque  par  un 
traitement  approprié,  la  cardiopathie  causale  s’améliore  progressivement. 

Leser  et  Syllaba  (de  Prague)  (1904)  sur  un  ensemble  de  1.630  car- 
diaques ou  artérioscléreux  n’ont  trouvé  que  sept  cas  nets  d’épilepsie 
chez  les  cardiaques;  ils  sont  conduits  à penser  que  dans  les  deux  mala- 
dies, il  y a plutôt  coïncidence  que  rapport  étroit. 


Rate  cardiaque 

Elle  a été  peu  étudiée  jusqu’ici  ; nous  avons  essayé  ailleurs  d’en  déter- 
mineras caractères 3.  F reri  chs  (1866),  un  des  premiers,  après  avoir  décrit 
avec  détail  la  stase  hyperémique  du  foie  avec  gonflement  de  l’organe 
si  fréquents  dans  les  maladies  du  cœur,  remarqua  que  la  rate,  au 
contraire,  conservait  un  aspect  à peu  près  normal.  « La  rate  augmente 
de  volume,  toutefois  cette  augmentation  est  médiocre  et  passagère;  à 
une  période  ultérieure,  l’organe  devient  plus  dense,  plus  résistant  et 
reprend  ses  dimensions  ordinaires.  » Sur  216  observations  personnelles, 
142  fois,  c’est-à-dire  dans  presque  les  deux  tiers  des  cas,  la  rate  avait 
son  volume  physiologique,  23  fois  elle  était  augmentée  de  volume , 4 fois 
seulement  elle  était  plus  petite  qu’à  l’état  normal  ; enfin  dans  quelques 
cas  elle  était  le  siège  d'infarctus  plus  ou  moins  volumineux.  Dans  les 
cas  où  la  rate  est  augmentée  de  volume,  le  foie  lui-même  était  considé- 
rablement hypertrophié;  quant  à la  rate  elle  pesait  : 630  grammes, 
860  grammes  iFrerichs),  1.050  grammes  (E.  Barié)  et  550  grammes  (Du 
Castel),  alors  que  le  poids  moyen  chez  l’adulte  est  de  225  grammes 
environ.  A vrai  dire,  cette  splénomégalie  a été  rencontrée  presque  tou- 
jours dans  les  cas  d'endocardite  maligne  consécutive  à des  affections 
graves  : puerpérisme , tuberculose , infection  grippale , à caractère  infec- 
tant. Dans  un  cas  de  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde  avec  cir- 
rhose cardio-tuberculeuse,  chez  l’enfant,  Hutinel  a trouvé  la  rate  hy- 
pertrophiée, et  l’on  peut  dire  que  dans  ces  diverses  infections,  c'est 
sans  doute  à celles-ci  plutôt  qu’à  l’affection  cardiaque  elle-même  qu’il 
faut  rattacher  l’augmentation  de  volume  de  la  rate. 

La  rate  cardiaque  se  présente  presque  toujours  avec  le  même  aspect  : 
de  coloration  rouge  violacé  ou  rouge  vineux,  ressemblant  à la  betterave 
rouge  très  cuite  (Letulle),  molle,  diftluente,  ou  au  contraire  dans  dJ autres 
cas,  un  peu  résistante  à la  coupe  ; la  surface  de  section  n’est  point  lisse 
mais  un  peu  granuleuse,  laissant  s’échapper  une  faible  quantité  de  sang 


1.  Lemoine,  « De  l’épilepsie  d’origine  cardiaque  ».  Rev.  de  Méd.,  1887. 

2.  Potain,  « Des  névropath.  d’origine  cardiaq.  »,  Clin.  méd.  de  la  Charité , 1894, 
p.  219. 

3.  E.  Barié,  « La  rate  dans  les  cardiopath.  organiques  »,  Presse  médicale , 6 mars!907. 
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poisseux,  etne  donnant  que  très  peu  de  boue  splénique  au  raclage.  Le  plus 
souvent  la  capsule  est  légèrement  épaissie,  de  coloration  gris  ardoisé  et, 
dans  les  cas  anciens,  paraît  se  prolonger  dans  l’intérieur  du  tissu  splé- 
nique par  de  minces  fibrilles  ramifiées  ; les  gros  rameaux  veineux  sont 
dilatés. 

Mais  ce  qui  caractérise  surtout  la  rate  cardiaque,  c’est  que,  quelque 
prolongée  que  soit  sa  durée,  la  congestion  passive  intense,  qui  constitue 
la  lésion,  n’arrive  jamais  à réaliser  les  lésions  de  la  rate  cirrhotique 

Dans  quatre  cas,  la  rate  fut  trouvée  d’un  volume  très  réduit  : de  125  à 
80  grammes,  le  tissu  splénique  était  un  peu  dur,  de  couleur  ardoisée; 
dans  un  cas,  la  capsule  était  très  épaisse,  blanchâtre  et  entourée  à 
ses  deux  pôles  d’adhérences  de  périsplénile . Enfin,  dans  un  troi- 
sième groupe  de  faits,  on  rencontra  (13  fois  sur  79  autopsies)  des  infarc- 
tus unique  ou  multiples  (5  dans  un  cas)  occupant  de  préférence  le  seg- 
ment inférieur.  Cette  fréquence  relative  des  infarctus  dans  la  rate  s’ex- 
plique sans  doute  par  l’absence  d’anastomoses  entre  les  branches  de 
l’artère  splénique,  ce  qui  empêche  le  rétablissement  de  la  circulation 
par  les  voies  collatérales  en  cas  d’obstruction  de  ce  vaisseau  ou  de 
quelques-unes  de  ses  branches  principales.  Ces  infarctus  spléniques 
(Coupland,  Ferrand,  Taylor,  Niclot,  1906)  se  rencontrent  principale- 
ment dans  les  formes  infectantes  de  l’endocardite. 

Il  est  difficile  de  savoir  pourquoi  la  rate,  qui  chez  certains  malades 
participe  si  peu  au  complexus  asystolique,  est  fortement  intéressée  chez 
d’autres.  Dans  ce  dernier  cas  à vrai  dire,  on  relève  presque  toujours  dans 
les  antécédents  du  malade  des  états  infectieux  qui  avaient  dû  rendre  la 
rate  particulièrement  vulnérable;  c’est  ainsi  que  dans  les  cas  que  j’ai  pu 
suivre,  on  trouvait  la  dysenterie , la  diarrhée  de  Cochinchine , une  grippe 
infectante  grave , un  érythème  noueux  ; deux  autres  malades  étaient 
d'anciens  syphilitiques , ayant  eu  en  plus  du  paludisme. 

Dans  quelques  cas,  on  trouve  en  même  temps  qu’une  rate  hypertro- 
phiée, un  foie  très  volumineux  ; il  se  produit  alors  une  véritable 
asystolie  spléno-hépatique  (Oulmont  et  Ramond 1  2)  avec  diminution 
considérable  du  nombre  des  globules  rouges,  avec  tendance  aux  hémor- 
ragies, état  anémique  très  prononcé  et  grande  déperdition  de  forces  du 
malade. 


Utérus  cardiaque 

Les  rapports  de  la  menstruation  avec  les  maladies  du  cœur  ont  été 
bien  étudiés  par  Duroziez  3 4 et  plus  tard  par  Dalché  b 

Chez  les  cardiaques,  il  est  fréquent  de  rencontrer  des  perturbations 


1.  Gauckler,  « De  la  rate  dans  les  cirrhoses  »,  etc.  Th.  Paris,  1905.  Voir  encore  G.  Gau- 
tier, « De  J’hypertroph.  de  la  rate  dans  les  malad.  du  cœur  ».  Th.  Paris,  1903. 

2.  Oulmont  et  Ramond,  Presse  médicale , 25  décembre  1901. 

3.  Duroziez,  «Influence  des  malad.  du  cœur  sur  la  menstruat.»  Paris,  1S76. 

4.  Dalciié,  « Des  métrorrhag.  dans  les  maladies  du  cœur»  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  juin  1891. 
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menstruelles,  dues  à la  congestion  utéro-ovarienne  produite  par  les  car- 
diopathies. Ces  congestions  utérines  prolongent  lesrègles  [ménorrag tes) 
ou  donnent  lieu  à des  pertes  de  sang  plus  ou  moins  abondantes  et  répé- 
tées dans  l'intervalle  des  époques  mensuelles  ( métrorragies ).  Celles-ci 
peuvent  être  précoces,  et  marquer  le  début  des  troubles  fonctionnels 
dans  certaines  maladies  organiques  du  cœur,  principalement  le  rétrécis- 
sement mitral,  d’où  la  nécessité  d’ausculter  toujours  le  cœur  des  ma- 
lades atteintes  de  pertes  utérines  non  liées  à des  affections  de  l’utérus 
ou  des  annexes.  La  fatigue,  la  station  debout,  les  fluxions  hémorroï- 
dales provoquent  ou  ramènent  ces  métrorragies.  Celles-ci  enfin,  chez 
les  cardiaques,  peuvent  alterner  ou  coïncider  avec  des  poussées  conges- 
tives vers  les  poumons  se  manifestant  par  des  hémoptysies. 

Contrairement  à ce  qui  arrive  pour  les  autres  viscères  si  prompts  a se 
congestionner,  l’utérus  participe  peu  aux  troubles  graves  des  périodes 
avancées  des  cardiopathies  : les  métrorragies  se  produisent  peu  à la  période 
de  grande  asgstolie,  car  celle-ci,  de  même  que  toutes  les  atteintes  graves 
portées  à la  santé  de  la  femme  a pour  effet  de  supprimer  ou  de  raréfier  le 
llux  cataménial. 

L’influence  des  cardiopathies  sur  X utérus  gravide  sera  étudiée  ulté- 
rieurement (voir  Accidents  gravido-cardiaques 


Physiologie  pathologique.  — Les  cardiopathies  valvulaires  avant 
d'arriver  à l’asystolie  ultime  et  à la  déchéance  fatale  qui  les  ter- 
minent toutes  invariablement,  parcourent  une  longue  évolution  durant 
laquelle  des  modifications  très  importantes  se  produisent  du  côté  du 
cœur  lui-même.  1 

Qu’il  s’agisse  d’une  insuffisance  valvulaire  ou  d’un  rétrécissement  ori- 
ficiel,  la  lésion,  avons-nous  dit  précédemment,  tend  à produire  l’accu- 
mulation du  sang  en  deçà  de  l’obstacle,  entraînant  comme  conséquence 
la  dilatation  de  la  cavité  située  en  amont  de  la  lésion,  suivie  d hypertro- 
phie de  ses  parois  musculaires,  car  le  myocarde  obligé  de  se  contracter 
avec  plus  d’énergie  pour  expulser  une  quantité  de  sang  plus  considé- 
rable qu’à  l’état  normal,  subit  cette  loi  physiologique  qui  veut  que  tout 
muscle  soumis  à un  excès  de  travail  augmente  de  volume. 

Telle  est  Y hypertrophie  dite  compensatrice , qui  vient  pour  ainsi  dire 
contre-balancer  les  mauvais  effets  de  la  lésion;  et  de  fait,  tant  que  le 
muscle  conserve  son  énergie  contractile,  le  malade  présente  un  bon  état 
de  santé  apparent  : « le  mal  ne  sort  pas  du  cœur,  il  n’y  a pas  de  reten- 
tissement extérieur;  le  reste  de  l’organisme  ne  souffre  pas.  » 

Cette  hypertrophie  de  compensation,  quoique  commune  aux  rétrécis- 
sements et  aux  insuffisances,  se  produit  dans  des  conditions  qui  ne  sont 
pas  rigoureusement  identiques,  et  son  degré  de  résistance  utile  n’est 
point  non  plus  le  même  dans  les  deux  cas. 

a.  Dans  le  rétrécissement  orificiel, la  quantité  de  sang  qui  pénètre  dans 


la  cavité  en  aval  de  l’obstacle  est  inférieure  à la  normale  et  la  tension  s’v 

t/ 

abaisse;  il  en  résulte  que  cette  cavité,  recevant  peu  de  sang  et  son  fonc- 
tionnement étant  ainsi  réduit,  se  rétracte  peu  à peu  et  s’atrophie.  Par 
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suite,  l’hypertrophie  compensa trice  de  la  cavité  en  amont  peut  suffire 
pendant  fort  longtemps  à réparer  le  mal,  surtout  si  le  rétrécissement 
n’est  point  considérable  et  la  tonicité  des  capillaires  périphériques  suf- 
fisante pour  diminuer  l’afflux  du  sang  vers  le  système  veineux  situé  en 
amont  de  la  sténose  de  l’orifice. 

b.  Lorsqu’il  y a insuffisance  valvulaire , une  partie  du  sang  de  la  cavité 
située  en  aval  de  la  lésion,  reflue  dans  la  cavilé  sise  en  amont , d’où  la 
dilatation  inévitable  de  cette  dernière;  plus  lard  survient  1 hypertrophie 
plus  ou  moins  accusée. 

Les  conditions  sont  ici  plus  défectueuses  que  dans  le  rétrécissement 
dont  une  hypertrophie  suffisante  de  la  cavité  en  amont,  peut  encore 
triompher  relativement.  Mais  ici,  la  quantité  de  sang  qui  reflue  dans 
cette  cavité  par  le  fait  de  l'insuffisance,  s’ajoute  à celle  qu'elle  reçoit 
du  système  veineux,  c’est  pourquoi  la  dilatation  prédomine  et  l’hyper- 
trophie ne  vient  que  plus  tard  et  est  relativement  moins  accusée. 

En  aval  de  l’insuffisance,  le  sang  pénètre  en  masse  plus  considérable, 
puisque  d’une  part,  entre  la  cavilé  en  amont  et  celle  qui  est  en  aval,  le 
passage  est  largement  ouvert, et  que  d’autre  part, l’ondée  sanguine  qui  tra- 
verse cette  dernière  est  exagérée  par  l’hypertrophie  des  parois  de  la  cavité 
en  amont.  La  cavité  en  aval  s’hvpertrophie  donc  à son  tour,  mais  d’une 
façon  peu  accusée,  puisqu’elle  se  vide  à la  fois  dans  le  sens  normal  du 
courant  sanguin,  et  en  même  temps  fait  refluer  une  partie  du  sang  qu'elle 
renferme  dans  la  cavité  en  deçà  de  l’insuffisance  valvulaire.  Cette 
hypertrophie  est  loin  d’assurer  aussi  complètement  les  phénomènes  de 
compensation  que  dans  le  rétrécissement,  car  elle  a de  suite  pour  effet 
d'exagérer  le  reflux  sanguin  qui  rétrograde  en  amont. 

Lorsqu’il  s'agit  de  lésions  du  cœur  gauche,  les  cavités  cardiaques  à 
sang  rouge  sont  les  premières  à supporter  les  conséquences  des  lésions 
valvulaires  ou  d’orifices,  mais  peu  à peu  les  cavités  droites  participent 
secondairement  à l’évolution  morbide,  en  vertu  de  la  rétro-dilatation 
qui  s’étend  de  proche  en  proche.  Peu  à peu  — et  quelle  qu’ait  été  l'ori- 
gine première  de  la  maladie,  insuffisance  valvulaire  ou  rétrécissement 
d'orifice  — le  muscle  cardiaque  fatigué  par  une  superactivité  incessante, 
s’altère  dans  sa  fibre  et  commence  à faiblir.  En  outre,  la  tension  vascu- 
laire s’exagère  dans  le  système  veineux  en  même  temps  qu’elle  s’abaisse 
dans  le  système  artériel  : celte  gêne  à la  circulation  de  retour  entraîne 
à sa  suite  des  stases  et  des  œdèmes  périphériques,  des  hydropisies  des 
séreuses,  des  congestions  viscérales  passives,  dont  l'ensemble  clinique 
constitue  1 asystolie,  dernière  étape  où  viennent  aboutir  toutes  les  cardio- 
pathies organiques. 


Évolution  clinique.  — Si  l’on  excepte  les  lésions  valvulaires  causées 
par  la  rupture  des  valves  ou  de  leurs  cordages  tendineux  dont  l'apparition 
est  généralement  brusque,  si  l’on  retranche  encore  certains  cas  d’endo- 
cardite aiguë  qu’on  peut  déceler  dès  les  premières  périodes,  par  exemple 
dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  début  d'une  affection 


EVOLUTION  CLINIQUE 


40  U 


valvulaire  csl  presque  toujours  lent  et  insidieux.  Une  lois  constituée,  la 
lésion  cardiaque  peut  guérir  s’il  s’agit  d’un  enfant , mais  chez  l'adulte 
celte  terminaison  est  exceptionnelle  : la  cardiopathie  est  indélébile  elsuil 
une  marche  progressive  et  lente  vers  l’issue  fatale. 

Mais  avant  d’arriver  à celte  période  terminale  et  à l'asystolie  ultime, 
les  cardiopathies  valvulaires  évoluent  pendant  plusieurs  stades  durant 
lesquels  les  caractères  cliniques  de  la  maladie  présentent  des  modalités 
très  différentes. 

1°  Durant  le  'premier  stade,  l’altération  valvulaire  se  constitue  len- 
tement, sans  donner  lieu  encore  à aucun  trouble  fonctionnel.  Le  malade, 
qui  vient  d’être  atteint  de  scarlatine  ou  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
par  exemple,  entre  en  convalescence,  puis  guérit  de  la  maladie  première 
et  reprend  un  bon  état  de  santé  apparent,  et  cela  pendant  un  long  inter- 
valle de  temps  ; comme  on  l’a  dit  avec  justesse,  à cette  période  U y a 
lésion , mais  pas  encore  maladie  du  cœur. 

2°  Dans  le  second  stade,  le  complexus  pathologique  est  plus  avancé. 
La  lésion  d'orifice  est  suivie  d’un  travail  réactionnel  caractérisé  par 
l’hypertrophie  du  muscle  cardiaque,  principalement  dans  la  cavité 
située  en  deçà  de  la  lésion  organique.  Cette  hypertrophie  dite  compen- 
satrice, suivant  le  terme  employé  par  les  classiques,  s’oppose,  par 
l’augmentation  d’énergie  qu’elle  développe  dans  le  myocarde,  aux 
perturbations  circulatoires  engendrées  par  l’altération  valvulaire. 
Comme  on  l’a  dit  encore,  dans  cette  seconde  période,  la  lésion  est  com- 
pensée, c’est  pourquoi  on  la  désigne  sous  le  nom  de  période  de  com- 
pensation ou  mieux  d' adaptation  de  l’économie  à la  lésion  cardiaque. 
Celle-ci  se  révèle  souvent  comme  par  hasard,  par  exemple  en  auscultant 
le  malade  à l’occasion  d'une  affection  des  voies  respiratoires  pour  laquelle 
on  a été  consulté.  Quelquefois  cependant,  on  note  déjà  quelques  troubles 
fonctionnels  légers  dus  principalement  à la  suractivité  du  cœur  : impul- 
sion vigoureuse  de  la  pointe,  légère  oppression  à l’occasion  d’un  effort, 
d'un  exercice  musculaire  exagéré,  quelques  poussées  congestives  passa- 
gères vers  la  face,  un  peu  de  céphalalgie,  des  bourdonnements  d’oreille, 
etc. 

Cette  période  de  compensation  a une  durée  fort  variable  pour 
chaque  malade;  elle  est  rendue  plus  courte  par  les  fautes  d’hygiène, 
les  excès  de  table,  par  les  émotions  vives,  les -chagrins,  les  efforts  muscu- 
laires, les  fatigues  exagérées,  etc.,  bref  par  tout  ce  qui  devient  une 
cause  de  surmenage  pour  le  cœur.  Elle  dépend  encore  de  la  résistance 
plus  ou  moins  grande  des  différents  organes,  de  la  tonicité  de  leurs 
capillaires,  et  d’une  façon  générale,  du  degré  plus  ou  moins  marqué  d’as- 
thénie  vasculaire  (Rigal)  qu’on  relève  chez  le  malade. 

3°  Cependant,  même  dans  les  conditions  les  meilleures,  le  muscle 
cardiaque  se  fatigue  peu  à peu  à la  suite  du  surcroît  d’activité  qu’il 
déploie  sans  trêve  : ses  contractions  s'affaiblissent  et  ses  cavités  se 
laissent  distendre.  Dès  lors,  les  phénomènes  de  compensation  sont 
rompus,  et  des  troubles  fonctionnels  multiples  se  montrent  chez  le 
malade.  Ils  consistent  surtout  en  des  traces  d’œdème  qui  apparaissent 
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temporairement  autour  des  malléoles  et  gagnent  le  devant  de  la  jambe; 
le  foie  est  un  peu  gros,  les  poumons  se  congestionnent  aux  bases,  les 
urines  deviennent  rares  et  contiennent  un  peu  d’albumine;  on  observe 
en  un  mot  des  signes  àe  gêne  à la  circulation  de  retour  et  des  congestions 
viscérales. 

Cette  troisième  période , véritable  période  troublée  des  maladies  or- 
ganiques du  cœur,  constitue  le  stade  de  dyssystolie  (Fernet)  ou  encore 
de  subasystolie , d 'hyposystolie. 

Y' hyposystolie  est  souvent  décelée  par  quelques  signes  avant-coureurs 
qu'il  faut  savoir  dépister  : la  diminution  dams  la  quantité  des  urines  quo- 
tidiennes est  un  des  meilleurs  signes.  Il  s'accompagne  souvent  d'une  aug- 
mentation dans  le  poids  du  malade  qui  est  l’indice  de  la  formation  (Y œdèmes 
viscéraux  ou  interstitiels  qui  précédent  l’apparition  de  l'œdème  périmalléo- 
laire  ou  prétibial  d’abord  passager,  apparaissant  principalement  à la 
fin  de  la  journée  pour  disparaître  le  lendemain  matin  sous  l'influence  du 
repos  nocturne  dans  le  décubitus  dorsal,  pour  réapparaître  dans  la  jour- 
née ou  à la  fin  du  même  jour  à la  suite  des  fatigues  ou  de  la  marche.  La 
pesée  quotidienne  du  malade  (Chauffard,  Achard)  est  extrêmement  pré- 
cieuse à ce  sujet,  car  elle  permet  de  découvrir  la  présence  d’œdèmes  nais- 
sants et  en  même  temps  d’y  faire  face  avec  une  thérapeutique  appropriée. 

Ces  œdèmes  sont  dus  à deux  causes  : l’une  mécanique,  c’est  la  gêne  à 
la  circulation  de  retour , l’autre  toxique , c’est  la  rétention  chlorurée. 
Cette  dernière  est  un  facteur  hydropigène  considérable  (Achard, 
Widal)  car  la  rétention  chlorurée  amène  avec  elle  la  rétention  d’eau, 
c’est-à-dire  l’œdème. 

Cette  rétention  chlorurée  a une  importance  grande  au  point  que 
Vaquez  et  Digne  1 , chez  des  cardiaques  soumis  au  repos  complet  au  lit, 
ont  vu  survenir  à plusieurs  reprises  des  attaques  d’asystolie  rien  qu’à  la 
suite  d’ingestion  de  chlorure  de  sodium. 

O 


Enfin  un  dernier  signe  important  d’insuffisance  cardiaque  et  d’hyposys- 
tolie  menaçante  sera  fourni  par  la  mesure  de  l'état  fonctionnel  du 
myocarde  suivant  les  procédés  que  nous  avons  indiqués  précédemment. 

Quand  l’hyposystolie  est  créée,  les  œdèmes  sont  plus  persistants;  en 
outre  on  observe  une  slase  congestive  viscérale  commençant  — dans  les 
cas  habituels  — par  le  poumon,  et  caractérisée  par  la  présence  de  râles 
congestifs  aux  deux  bases.  En  même  temps,  du  côté  du  cœur,  le  rythme 
cardiaque  est  altéré  : le  cœur  bat  d’une  façon  irrégulière,  et  parfois  cette 
arythmie  est  déjà  fort  accusée.  Néanmoins  les  troubles  fonctionnels  qui 
caractérisent  cette  hyposystolie  ne  sont  point  permanents,  et  avec  le 
repos , une  hygiène  sévère , un  traitement  régulier  consistant  surtout  dans 
quelques  diurétiques,  un  peu  de  digitale  et  le  régime  lacté,  on  notera 
le  retour  à la  santé,  du  moins  en  apparence. 

4°  Cette  guérison  en  effet  n’est  malheureusement  que  temporaire,  et 
peu  à peu,  à la  suite  decrises  d’hyposystolie  de  plus  en  plus  rapprochées, 
séparées  par  des  périodes  de  calme  de  plus  en  plus  courtes,  les  cardio- 


1.  Vaquez  et  Digne,  Soc.  Méd.  (les  hôpit.,  Paris,  23 juin  I90.i. 
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pathies  valvulaires  entrent  dans  la  dernière  période,  celle  de  Vasystolie , 
caractérisée  par  l'altération  et  la  parésie  des  fibres  du  moyocarde,  la 
dilatai  ion  du  cœur  et  l’asthénie  vasculaire.  C’est  alors  que  se  déroule 
toute  la  série  des  troubles  fonctionnels  dont  on  trouvera  plus  loin 
la  description  détaillée  (voir  Asystolie)\  ils  se  résument  dans  des 
stases  veineuses  et  des  œdèmes  périphériques,  des  hydropisies  des 
séreuses,  des  congestions  viscérales  passives,  des  inflammations  bâtardes, 
de  l’oligurie,  de  l’arythmie,  des  intermittences  du  cœur  et  du  pouls, 
etc.  Parvenu  à cette  période,  le  malade,  qui  avait  triomphé  de  plusieurs 
attaques  d’asystolie  confirmée,  finit  par  succomber  lentement  au  milieu 
de  ces  graves  perturbations  circulatoires  dont  l’ensemble  a été  désigné 
parfois  sous  le  nom  de  cachexie  cardiaque , à moins  qu’il  ne  soit 
emporté,  chemin  faisant,  par  des  causes  variables  de  mort  plus  rapide 
que  nous  étudierons  plus  loin. 

Si  le  pronostic  des  cardiopathies  valvulaires  reste  fatal  pour  tous  les 
cas,  il  importe  cependant  de  faire  une  distinction  importante  entre  les 
rétrécissements  et  les  insuffisances.  Sans  doute  tous  deux  engendrent  des 
troubles  profonds  dans  le  débit  du  cœur,  mais  les  insuffisances  consti- 
tuent des  fuites  et  les  rétrécissements  des  barrages  (Merklen).  Mais,  alors 
que  les  premières  peuvent  être  relativement  diminuées  parla  dilatation 
hypertrophique  des  oreillettes  ou  des  ventricules,  ou  même  supprimées 
tout  à fait  quand  il  s’agit  d’insuffisances  fonctionnelles,  les  rétrécisse- 
ments au  contraire  restent  infranchissables  et  irréductibles. 


Symptômes.  — La  symptomatologie  propre  à chaque  cardio- 
pathie valvulaire  devant  être  décrite  avec  l’histoire  particulière  de 
chacune  d’elles,  nous  n’envisagerons  ici  cette  question  qu’au  point  de 
vue  général. 

Aspect  extérieur.  — Si  pendant  la  longue  période  de  compensation, 
les  cardiaques  n’attirent  point  le  regard  par  un  habitus  particulier,  il 
n’en  est  plus  de  même  durant  la  période  troublée.  A ce  stade,  les 
malades  présentent  pour  la  plupart  un  facis  cardiaque  [faciès propria  de 
Corvisart). 

S’agit-il  d’une  affection  aortique , les  malades  sont  pâles,  décolorés, 
le  tégument. externe  est  d’un  blanc  mat  qui  rappelle  celui  des  anémiques. 
S’il  s’agit  au  contraire  d’une  affection  mitrale , la  face  est  injectée 
et  d’une  coloration  violacée,  vineuse  : les  lèvres,  les  ailes  du  nez,  sont 
cyanosées,  livides,  les  pommettes  sillonnées  de  veinosités  bleuâtres,  et 
sur  ce  fond  cyanique  on  distingue  souvent  une  légère  teinte  subicté- 
rique,  marquée  surtout  sur  la  conjonctive  ; de  là  celte  distinction  un 
peu  sommaire  faite  quelquefois  en  cardiaques  blancs  et  en  cardiaques 
bleus , ces  derniers  chez  lesquels  « on  dirait  que  tout  le  système  veineux 
est  injecté  ».  Enfin,  dans  les  lésions  mitrales  les  extrémités  sont  égale- 
ment le  siège  d’une  cyanose  assez  marquée,  en  même  temps  qu’elles 
présentent  un  œdème  plus  ou  moins  accentué.  Celui-ci,  marqué  d’abord 
au  pourtour  des  malléoles,  et  seulement  le  soir  à la  fin  de  la  journée, 
finit  par  devenir  permanent,  s’étend  peu  à peu  aux  jambes,  aux  cuisses, 
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et,  dans  fasystolie  confirmée,  nu  scrolum  et  à la  paroi  abdominale.  A 
une  période  plus  avancée,  on  constate  la  présence  d’une  ascite  plus  ou 
moins  abondante. 

Enlln,  on  noie  encore  parfois  à simple  vue,  dans  les  lésions  aortiques, 
des  battements  tumultueux  énergiques  des  artères  du  cou,  contrastant 
avec  le  calme  et  la  régularité  des  battements  du  cœur,  ce  qui  a permis 
de  dire  avec  quelque  raison:  artères  tumultueuses  et  cœur  paisible  sont 
le  propre  des  affections  aortiques;  cœur  tumultueux  et  artères  calmes 
sont  liés  aux  affections  mitrales  (Duroziez). 

A.  Signes  physiques.  — Inspection.  — Elle  dénote,  d’une  part  l'exis- 
tence d’une  voussure  précordiale  dans  certains  cas  d’hypertrophie 
notable  du  cœur,  et  d’autre  part  le  siège  de  la  pointe  du  cœur. 
Lorsqu’elle  est  abaissée  au-dessous  du  quatrième  espace  intercostal 
gauche  (ou  du  cinquième,  qui  fixe  sa  situation  normale  chez  un  grand 
nombre  de  sujets  adultes)  tout  en  restant  sur  la  verticale  qui  passe  par 
le  mamelon,  on  peut  conclure  qu’il  y a augmentation  de  volume  des  ca- 
vités gauches;  lorsque,  tout  en  restant  peu  abaissée,  la  pointe  est  rejetée 
vers  l’aisselle  du  côté  gauche,  elle  est  l’indice  de  la  dilatation  du  cœur 
droit. Cependant  on  ne  saurait  trop  dire  que  la  notion  de  position  de  la 
pointe  du  cœur  ne  peut,  à elle  seule,  renseigner  le  clinicien  sur  le 
volume  du  cœur,  car  la  pointe  peut  être  abaissée  ou  déviée  à la  suite  de 
conditions  très  diverses;  seule  la  percussion  méthodique  de  la  région 
précordiale  donne,  sur  ce  point,  des  résultats  précis. 

Palpation.  — Elle  permet  d’apprécier  le  degré  d’énergie  du  choc 
précordial,  mais  elle  relève  surtout  dans  certains  cas,  l’existence  d’un 
frémissement  vibratoire,  désigné  par  Laënnec,  qui  l’a  si  bien  décrit, 
sous  le  nom  d e frémissement  cataire. 

Celui-ci,  dont  nous  avons  décrit  antérieurement  le  mécanisme  et 
les  caractères,  donne  à la  main  une  sensation  analogue  à celle  qu’on 
éprouve  en  passant  la  main  sur  le  dos  du  chat  qui  fait  son  ronron. 
Il  est  produit,  comme  les  souffles,  par  les  vibrations  qui  naissent  au 
niveau  des  lésions  d’orifices;  le  frémissement,  en  un  mot,  et  le  bruit 
de  souffle,  nés  en  même  temps  et  produits  par  la  même  cause,  consti- 
tuent un  seul  et  unique  phénomène  perçu  par  des  sens  différents '. 

Comme  le  souffle  qu’il  accompagne,  le  frémissement  cataire  peut  être 
présystolique,  systolique,  diastolique;  en  général  il  est  plus  marqué 
dans  les  cas  de  rétrécissement  avec  induration  et  rugosités  des  bords 
de  l’orifice,  que  dans  l’insuffisance  valvulaire.  Enfin  il  peut  occuper 
la  base  ou  la  région  de  la  pointe,  el  la  détermination  de  son  siège 
maximum  (base  ou  pointe)  ainsi  que  celle  de  son  moment  (systolique 
ou  diastolique)  entraîneront  le  diagnostic  de  la  lésion  qui  l’a  produit. 

Percussion.  — Pratiquée  méthodiquement,  suivant  la  technique 
indiquée  antérieurement  (voir  Séméiologie  du  cœur),  elle  est  d’un  utile 
secours  pour  le  diagnostic  el  le  traitement  des  maladies  valvulaires,  en 
permettant  de  suivre  les  variations  nombreuses  et  quasi  journalières  du 


1.  E.  Bakik,  « Bruits  de  souffle  et  bruits  de  galop  »,  Paris,  1894,  p.  41. 
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volume  du  cœur,  sous  l'influence  de  certaines  maladies  ou  encore  de 
certaines  médications  (digitale).  En  décalquant  sur  une  feuille  de  papier 
les  limites  du  cœur  décelées  parla  percussion  et  figurées  par  le  crayon 
dermographique  on  recueille  une  série  de  schémas  qu’il  est  I rès  intéressant 
de  comparer. 

Nous  avons  vu  que,  dans  quelques  cas,  la  percussion  de  V oreillette  gauche 
dans  la  région  dorsale  pouvait  éclairer  le  diagnostic,  particulièrement 
dans  le  rétrécissement  mitral. 

Auscultation.  — C'est  l'auscultation  qui  décide  avant  tout  dans  le 
diagnostic  des  lésions  valvulaires;  elle  permet  d’apprécier  les  modi- 
fications pathologiques  qui  se  sont  produites  dans  les  bruits  normaux; 
elles  sont  de  deux  sortes  : des  altérations  de.  rythme  et  des  altérations 
de  timbre  ; elles  ont  été  étudiées  déjà  avec  détail  ; nous  ne  retiendrons 
ici  de  cette  description  que  ce  qui  se  rapporte  particulièrement  aux 
lésions  valvulaires. 

Altérations  de  rythme.  — 1°  Les  bruits  du  cœur,  tout  en  conser- 
vant leur  timbre  normal,  peuvent  être  dédoublés  par  défaut  de  synchro- 
nisme dans  le  claquement  de  l'appareil  valvulaire  symétrique  du  cœur 
droit  et  du  cœur  gauche.  Le  dédoublement  du  second  bruit  a une  valeur 
séméiologique  considérable;  lorsqu’il  est  'permanent,  il  indique  l’exis- 
tence d’un  rétrécissement  mitral  (Gendrin);  son  maximum  est  néces- 
sairement à la  base  du  cœur,  avec  précession  tantôt  aortique,  tantôt 
pulmonaire,  suivant  le  degré  d'ancienneté  de  la  lésion. 

2°  Les  bruits  du  cœur  peuvent  être  irréguliers  ; ces  altérations  sont  le 
propre  des  périodes  troublées  des  cardiopathies  valvulaires,  et  se  ren- 
contrent très  fréquemment  dans  tous  les  états  d’asthénie  et  de  dégéné- 
rescence du  myocarde,  et  dans  l'asystolie  confirmée.  Les  lésions  mitrales 
et  surtout  l’insuffisance  valvulaire  prédisposent  tout  particulièrement  à 
ces  extrasystoles. 

L'augmentation  de  fréquence  des  battements  du  cœur  ( tachycardie ), 
leur  diminution  ( bradycardie ),  les  exlrasysloles,  les  allorythmies , les  bruits 
couplés,  les  bruits  surajoutés  ( bruits  de  galop)  n’entrent  dans  le  cadre  cli- 
nique habituel  des  lésions  valvulaires  qu’à  de  certaines  conditions  qui 
seront  indiquées  à propos  de  chacune  de  ces  altérations. 

Bruits  de  souffle.  — 3°  À part  les  cas  de  lésion  très  minime,  et  sauf  à la 
période  asystolique  où  ils  peuvent  disparaître  momentanément,  les  bruits 
de  souffle  ou  plus  simplement  les  souffles  sont  l’indice  obligé  des  lé- 
sions valvulaires  ou  d’orifices.  Leur  mécanisme,  leur  timbre,  leur  valeur 
séméiologique  tirée  de  leur  siège  et  de  leur  moment,  ainsi  que  leur  dia- 
gnostic différentiel , ont  été  étudiés  avec  détail  : nous  n’y  reviendrons  pas 
davantage. 

Signes  fournis  par  l’appareil  vasculaire.  — 1°  L’exploration  du  sys- 
tème artériel  complète  la  recherche  des  signes  physiques  fournis  par 
l’examen  du  cœur. 

Pouls.  — Les  caractères  du  pouls  donnent  des  renseignements  impor- 
tants : en  général  dans  les  affections  aortiques  le  pouls  conserve  sa  régu- 
larité pendant  une  période  beaucoup  plus  longue  que  dans  les  lésions 
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mitrales  ; dans  V insuffisance  mitrale  notamment,  le  pouls  ne  tarde  pas  à 
devenir  inégal , irrégulier  souvent  intermittent. 

Les  caractères  du  pouls  peuvent  être  enregistrés  par  le  sphygmo- 
graplie. 

L’idée  de  construire  un  instrument  spécial  permettant  d’inscrire  sur  le 
papier  les  battements  artériels  appartient  à Hérisson  (1837)  ; plus  lard 
des  appareils  perfectionnés  ont  été  construits  par  Czermak,  par  Vierordt, 
et  surtout  par  Marey  (1863).  Plus  lard  on  a cherché  à construire  des  appa- 
reils permettant  d’inscrire  à la  fois,  les  soulèvements  de  la  région  du 
cœur,  les  battements  des  artères  et  le  pouls  veineux  de  la  jugulaire, 
tels  sont  les  appareils  enregistreurs , les  polygraphes  de  Marey,  de 
François-Franck,  de  Jaquet,  de  Mackenzie,  etc. 

Le  sphygmographe  de  Marey  (/?*/.  56),  très  portatif  et  d’un  maniement 
facile,  se  compose  d’un  ressort  qu’on  applique  sur  l’artère  et  qui  est  soulevé 


à chaque  battement  du  vaisseau.  Ce  mouvement  est  transmis  à un  levier, 
lequel, terminé  à son  extrémité  par  une  plume  ou  une  pointe  métallique, 
inscrit  chaque  soulèvement  sur  un  papier  qui  progresse  devant  lui,  grâce 
à un  mouvement  d’engrenage.  Chaque  pulsation  compiend  trois  parties: 
une  ligne  cV ascension , un  sommet , une  ligne  de  descente.  La  première  cor- 
respond à l’afflux  du  sang  dans  l’artère,  elle  est  normalement  un  peu 
courbe  et  oblique  ou  légèrement  courbe,  parce  que  le  sang  pénètre 
dans  le  vaisseau  un  peu  plus  facilement  au  début  qu’à  la  fin  de  la  sys- 
tole cardiaque.  Au  contraire  elle  est  haute  et  verticale,  lorsqu’il  y a 
énergie  notable  de  la  contraction  ventriculaire  et  rapidité  de  l’ex- 
pansion artérielle  comme  dans  Y insuffisance  aortique  par  exemple. 

Le  sommet , qui  représente  la  durée  de  l'afflux  sanguin  dans  l’artère, 
est  suivi  par  une  ligne  de  descente  qui,  dans  cette  dernière  maladie  est 
brusque  et  presque  vertical  formant  en  haut  une  sorte  de  crochet  aigu 
lorsque  l’afflux  cesse  brusquement,  et  que  la  tension  de  l’artère  tombe  au 
minimum  par  suite  de  l'écoulement  du  sang  dans  les  capillaires.  Lorsqu'il 
se  produit  un  instant  d’équilibre  entre  l'afflux  et  l’écoulement  dans  les  ca- 
pillaires, le  sommet,  au  lieu  d’être  aigu,  présente  une  ligne  horizontale 
plus  ou  moins  courte  désignée  sous  le  nom  de  plateau  à laquelle  succède 
la  ligne  de  descente,  qui  est  d’autant  plus  longue  que  l’artère  se  vide 
plus  difficilement.  Elle  présente  toujours  un  ou  deux  petits  soulèvements, 
dus  au  dicrotisme  normal  du  pouls. 
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Dans  quelques  affections  cardiaques,  les  tracés  sphygmographiques 
ésentcnl  des  caractères  très  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic  ; 


l'étude  de  ces  tracés  sera  faite  à propos  de  chacune  des  affections  valvu- 
laires. 


Fig.  58.  — Polygraphe  de  Jaquet. 


Dans  l’asystolic  V irrégularité  du  pouls  est  souvent  poussée  à l’extrême  : 
à la  suite  de  pulsations  ralenties  succèdent  des  pulsations  précipitées,  se 
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suivant  sans  aucune  régularité,  enjambant  pour  ainsi  dire  les  unes  sur 
les  autres,  c’est  la  folie  du  cœur  de  Bouillaud  ( delirium  cordis). 

De  même,  dans  les  sténoses  orificielles,  on  note  généralement  que 
l’ondée  sanguine  est  faible  et  de  peu  d’amplitude  par  suite  de  la  quantité 
de  sang  plus  faible  qu’à  l’état  normal,  qui  est  projetée  dans  les  artères. 

Dans  l’insuffisance  aortique,  le  pouls  est  ample,  brusque,  bondissant, 
puis  dépressible,  c’est  \e  pouls  dit  de  Corrigan  ; de  plus  le  système  arté- 
riel tout  entier  est  le  siège  de  battements  tumultueux  appréciables  surtout 
dans  les  carotides. 

Nous  rappellerons  aussi  que  c'est  principalement  sur  l’artère  radiale 
que  l’on  mesurera  la  tension  artérielle  ; en  se  servant  de  préférence  du 
sphygmomanomètre  de  Potain  ; on  sait  qu’à  l’état  normal,  la  pression  cor- 
respond avec  cet  instrument  à 16,  17  centimètres  de  mercure  ; elle  peut 
s’élever  bien  au  delà  dans  l’insuffisance  aortique  et  dans  l’artériosclérose. 

L ''auscultation  des  artères  fournit  aussi  des  indices  complémentaires 
d’une  grande  importance  : on  y trouve  des  bruits  propagés  et  venus  du 
cœur,  des  frémissements,  des  thrills , des  bruits  de  souffle  particuliers, 
tel  s que  le  double  souffle  crural  de  Duroziez  (insuffisance  aortique),  des 
souffles  multiples  nés  sur  place  (anévrysmes  de  l’aorte),  etc. 

2.  Le  système  veineux  présente  aussi  des  phénomènes  très  importants 
dont  le  principal  est  le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  symptomatique 
de  l’insuffisance  tricuspidienne,  dans  laquelle  il  coïncide  avec  le  pouls 
veineux  vrai  hépatique.  Tous  deux  reconnaissent  la  même  cause  : le 
reflux  systolique  de  l’ondée  sanguine  dans  le  système  des  veines  caves 
(voir  Les  pouls  veineux  et  Insuffisance  tricuspidienne). 

Le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  se  distingue  du  pouls  veineux  faux , 
en  ce  qu’il  est  systolique , c’est-à-dire  que  le  soulèvement  de  la  veine  est 
synchrone  avec  le  pouls  radial  ; ce  caractère  important  ne  se  retrouve 
ni  dans  le  pouls  veineux  phisiologique , ni  dans  1 e pouls  veineux  faux , qui 
est  présyslolique  et  causé  par  une  contraction  exagérée  de  l’oreillette 
droite  hypertrophiée,  ni  dans  certains  battements  des  jugulaires  liés  aux 
grands  mouvements  respiratoires.  Avec  un  peu  d’attention  on  ne  confon- 
dra pas  le  pouls  veineux  vrai  avec  les  ondulations  des  veines  jugulaires 
simplement  soulevées  par  les  battements  des  carotides  ou  de  la  crosse 
de  l’aorte. 

On  peut  constater  encore  des  phénomènes  intéressants  dans  les  oscil- 
lations des  veines  jugulaires  dans  les  faits  de  « cœur  bloqué.  lier zblock  », 
les  oreillettes  continuant  de  battre  alors  que  le  ventricule  reste  au  re- 
pos, et  Ton  a vu  des  cas  où  le  nombre  des  battements  de  la  jugulaire 
— qui  indique  le  nombre  exact  des  contractions  de  l’oreillette  — est  net- 
tementdouble  de  celui  des  contractions  du  ventricule. 

3.  Enfin  la  circulation  capillaire  peut  fournir  quelques  renseignements 
utiles,  car  elle  présente  un  signe  important  désigné  sous  le  nom  de  pouls 
capillaire  spontané  ou  provoqué  qu’on  note  dans  V insuffisance  aortique. 

B.  Symptômes  locaux.  — Pendant  fort  longtemps,  les  phénomènes 
locaux  sont  nuis  ou  à peine  accusés;  parmi  eux  nous  relèverons  surtout 
les  douleurs  précordiales,  la  sternalgie  et  les  palpitations. 
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1.  Les  douleurs  précordiales  consistent  dans  une  sensation  de  gêne, 
de  plénitude  dans  la  région  du  cœur;  parfois  la  douleur  est  subite,  aigue, 
donnant  l’impression  d’une  piqûre  par  une  aiguille,  un  instrument  effilé. 
Lorsqu'il  y a éréthisme  cardiaque  les  malades  ressentent  parfois  des  pré- 
cordialgies  momentanées  fort  pénibles,  le  choc  apexien  est  particuliè- 
rement douloureux;  chez  les  faux  cardiaques,  on  observe  souvent  des 
phénomènes  de  conslriction  « en  plein  cœur  » se  rattachant  à un  faux 
angor  pectoris. 

Tout  autre  est  l’angor  vrai  : ici  les  phénomènes  de  conslriction,  de 
resserrement  dans  un  étau,  siègent  derrière  le  sternum,  il  y a sternalgie 
avec  irradiations  vers  le  cou,  l'épaule  et  le  membre  supérieur  principa- 
lement du  côté  gauche;  l'accès  dure  quelques  secondes,  une  minute  et 
s’accompagne  d'angoisse  inexprimable. 

Chez  d’autres  malades,  des  aortiques  surtout,  on  relève  des  douleurs 
pongitives  plutôt  que  constrictives,  sous  forme  de  barre  transversale 
siégeant  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  sternum  et  des  premiers 
espaces  intercostaux.  Ces  douleurs  se  rattachent  à des  poussées  aiguës 
ou  subaiguës  d’aortite. 

2.  Les  palpitations  sont  peu  manifestes,  dans  les  premières  périodes 
tout  au  moins,  et  c’est  avec  raison  qu’on  a pu  dire  qu'un  malade  qui  se 
plaint  de  palpitations  est  presque  toujours  un  faux  cardiaque , mais 
par  contre,  un  névropathe , un  fumeur  ou  un  dyspeptique. 

Plus  tard  cependant,  et  principalement  à l’occasion  d’un  effort 
brusque,  d’une  marche  rapide,  de  l’ascension  d’un  escalier,  ou  encore 
d’une  vive  émotion,  le  malade  « sent  son  cœur  » batlre  violemment  et 
douloureusement  dans  la  poitrine,  et  le  symptôme  s’accompagne  tou- 
jours d’une  gêne  respiratoire,  d’une  oppression  parfois  extrêmement 
vive. 

C.  Symptômes  généraux. 

1.  La  dyspnée  cardiaque  1 est  un  symptôme  capital  qui  ne  manque  jamais 
et  constitue  un  des  accidents  les  plus  précoces  des  affeclions  valvulaires, 
et  celui  qui  cause  aux  malades  les  plus  cruelles  angoisses.  C’est  qu’en 
effet  le  phénomène  pathologique  à la  fois  le  plus  important  et  le  plus 
précoce  dans  les  maladies  du  cœur  n’est  point  un  trouble  cardiaque,  mais 
un  trouble  respiratoire;  on  en  comprend  aisément  la  raison  si  l'on  réflé- 
chit que  le  poumon,  interposé  entre  les  deux  cœurs,  ressent  le  premier, 
le  contre-coup  des  perturbations  cardiaques.  Cette  dyspnée  se  montre 
aux  différentes  périodes  de  la  cardiopathie  avec  des  caractères  un  peu 
différents  et  sa  cause  première  est  elle-même  d’origine  variable. 

a.  Dans  les  premières  périodes  de  la  maladie,  la  dyspnée  est  toute 
physique  : c’est  la  dyspnée  d' effort,  dyspnée  de  travail,  des  Allemands,  qui 
se  produit  à l’occasion  de  la  marche,  d’un  effort  musculaire  un  peu  vio- 
lent, d’une  impression  morale  vive;  autant  de  raisons  qui  précipitent  les 
mouvements  du  cœur.  Cette  dyspnée  a été  très  bien  décrite  par  Corvisart 
(1811):  « Le  moindre  exercice,  dit-il,  cause  un  essoufflement  accablant; 

1.  E.  Barié,  « La  dyspnée  chez  les  cardiaques»,  Bulle/.  Médical,  19  décembre  1908. 
ra r ni,  3e  édit. 
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de  temps  en  temps,  le  malade  est  forcé,  pour  respirer  plus  facilement, 
de  suspendre  la  marche,  surtout  quand  il  monte  un  escalier*.  » 

("elle  dyspnée  causée  par  l'effort,  s’explique  parplusieurs  raisons  : tout 
effort  entraîne  après  lui  une  élévation  de  la  tension  artérielle  et,  par 
suite  une  augmentation  subite  de  travail  pour  le  cœur  à laquelle  il  peut 
difficilement  suffire  à cause  de  son  étal  de  maladie.  De  plus  on  sait  que 
l’effort,  pour  sa  production,  nécessite  un  violent  mouvement  d’expiration 
la  glotte  étant  fermée;  or  les  révolutions  cardiaques  sont  plus  nom- 
breuses dans  l’expiration  que  pendantl’inspiration  (Marey);  l’effort  aug- 
mentant la  fréquence  des  battements  cardiaques  devient  une  cause  de 
faligue  pour  le  cœur;  les  exercices  musculaires  réagissent  sur  le  cœur 
de  la  même  façon  ; de  même  encore  les  émotions  morales. 

b.  Pendant  la  période  troublée  des  maladies  valvulaires  la  dyspnée  est 
d’origine  mécanique  : elle  est  la  conséquence  de  l’encombrement  pulmo- 
naire, stase,  par  congestion  passive.  Chez  quelques  aortiques  la  dyspnée 
peut  encore  résulter  d’une  véritable  fluxion  hyperémique,  une  sorte  de  con- 
gestion subaiguë,  par  excès  d’activité  du  cœur  gauche  hypertrophié 
(Lasègue). 

Une  variété  extrêmement  redoutable  de  cette  dyspnée  mécanique  cons- 
titue l 'œdème  aigu  du  poumon  à marche  rapide,  qu’on  voit  survenir  de 
préférence  dans  le  cours  des  maladies  aortiques,  des  cardiopathies  arté- 
rielles, ou  encore  chez  les  artérioscléreux.  Décrit  par  Andral  (1829), 
Fournet  (1839),  Grisolle,  puis  par  Bouveret (1890) ; Huchard  (1892),  etc., 
l’œdème  congestif  aigu  du  poumon  se  manifeste  sous  trois  formes 
cliniques  principales  (voir  Poumon  cardiaque ) : 

1°  Dans  une  première  forme,  à marche  extrêmement  rapide , il  se  produit 
d'emblée  une  véritable  paralysie  bronchique,  une  bronchoplégie  sans 
expectoration,  et  le  malade  succombe  étouffé  par  la  sérosité  spumeuse, 
épaisse,  qui  encombre  les  voies  respiratoires. 

2°  Dans  la  forme  aiguë,  les  accidents  débutent  inopinément  avec  une 
grande  soudaineté,  à la  façon  d’un  accès  d'asthme.  La  dyspnée  est  de 
suite  portée  à son  maximum,  ou  plutôt  c'est  de  l’orthopnée  avec  angoisse 
inexprimable.  Le  malade  s'asseoit  sur  son  lit,  les  yeux  hagards,  la  face 
couverte  de  sueur  et  cyanosée  ou,  au  contraire,  très  pâle  ; il  fait  de  grands 
efforts  de  toux  suivis  d’expectoration  visqueuse,  séro-albumineuse,  le 
plus  souvent  blanchâtre,  spumeuse,  analogue  à du  blanc  d’œuf  battu, 
quelquefois  rosée  et  teintée  de  sang.  Les  battements  du  cœur  et  du  pouls, 
d’abord  réguliers  et  fréquents,  deviennent  bientôt  faibles  et  irréguliers. 
A ce  moment  l’auscultation  dénote  la  présence  de  râles  sous-crépitants 
fins  encombrant  toute  la  poitrine  : c’est  une  sorte  de  bouillonnement 
qui  emplit  les  deux  poumons.  Bientôt  la  dyspnée  est  portée  à son  comble, 
l’asphyxie  est  croissante  et  rapide,  il  y a de  la  cyanose  de  la  face  et  des 
extrémités,  et  le  malade  succombe  en  quelques  heures. 

A l’autopsie  de  ces  cas  véritablement  foudroyants,  les  deux  poumons 
sont  augmentés  de  volume,  d’une  coloration  gris-pâle  ou  rosé  ; ils  sont 


Cou  visant,  lac.  cil.,  p.  129  et  389. 
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peu  crépitants,  mais  élastiques.  A la  coupe,  c’est  « une  véritable  inonda- 
tion œdémateuse  du  poumon  » et  une  quantité  considérable  de  sérosité 
spumeuse,  aérée,  s'échappe  en  ruisselant  de  la  surface  de  section. 

3°  Dans  la  forme  subaiguë,  les  accidents  sont  moindres  et  la  terminai- 
son moins  prompte,  mais  le  plus  habituellement  c’est  encore  la  mort  qui 
termine  la  scène  dans  une  crise  d’asystolie  qui  peut  durer  quelques 
jours. 

L’œdème  congestif  aigu  ressemble  d'assez  près  à un  accès  d'asthme  ou 
encore  à une  crise  de  dyspnée  urémique.  L’asthme  s’en  distingue  par  sa 
tendance  à la  périodicité,  par  son  paroxysme  ordinairement  nocturne  et 
par  le  bon  état  de  santé  relatif  dont  jouit  le  malade  dans  l’intervalle  des 
accès. 

L'urémie  à forme  dyspnéique  ne  sera  point  confondue  avec  l’œdème 
congestif  aigu,  à cause  des  signes  habituels  de  brightisme,  de  la  présence 
du  rythme  de  galop,  de  la  polyurie,  de  l’albumine,  dans  les  urines,  et 
aussi  par  l’existence  habituelle  de  l’hypertension  artérielle. 

La  pathogénie  de  ces  redoutables  accidents  est  encore  obscure,  ainsi 
que  nous  l’avons  dit  précédemment  : soit,  qu’il  s’agisse  de  troubles  vaso- 
moteurs des  vaisseaux  pulmonaires  à la  suite  d’irritation  des  plexus 
nerveux  périaortiques  (François-Franck),  soit  d’une  paralysie  (Welsch) 
ou  de  phénomènes  spasmodiques  du  ventricule  gauche (Grossmann),  soit 
enfin  qu'il  faille  invoquer  une  toxémie  alimentaire  (voir  Poumon  car- 
diaque). 

4°  La  dyspnée  des  cardiaques  asystoliques  d’origine  mécanique  ou 
par  encombrement  peut  résulter  encore  de  congestions  bronchiques , 
de  foyers  de  bronchopneumonie  nés  par  infections  secondaires  déve- 
loppées au  milieu  ou  au  pourtour  des  zones  de  congestion  et  d'œ- 
dème pulmonaire.  Ce  sont,  en  général,  des  lésions  doubles  manifestées 
par  des  foyers  disséminés  de  submatité  avec  souffle  bronchique  diffus  et 
plaques  de  râles  sous-crépitants  fins. 

5°  Dans  d’autres  cas,  la  dyspnée  se  rattache  à la  présence  d 'infarctus 
hémoptoïques , de  noyaux  d’apoplexie  pulmonaire  si  bien  décrits  par 
Laënnec.  Leur  siège  principal  est  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  ils 
sont  habituellement  corticaux,  sous-pleuraux  et  s’observent  surtout 
dans  le  cours  des  lésions  mitrales. 

6°  Enfin  la  dyspnée  peut  être  la  conséquence  d’une  pleurésie  sèche , ou 
d'un  épanchement  pleural , d’un  hydrothorax  unilatéral  ou  le  p’ius  sou- 
vent double.  La  pleurésie  des  cardiaques  étudiée  antérieurement  a une 
marche  souvent  latente  ou  insidieuse;  elle  se  manifeste  par  les  signs 
classiques  des  épanchements  pleuraux  : matité,  abolition  des  vibrations 
thoraciques,  souffle  doux  et  voilé,  égophonie,  etc.,  mais  ce  qu’elle  pré- 
sente de  particulier,  c’est  que,  même  dans  les  cas  où  l’épanchement  est 
peu  abondant,  ce  qui  est  la  règle,  elle  augmente  beaucoup  la  dyspnée, 
déjà  notable  par  le  fait  de  l’affection  cardiaque  ; c’est  ce  que  Gendrin  1 
avait  déjà  autrefois  indiqué  très  nettement.  Ainsi  l’on  est  conduit  à 


1.  Gendrin,  « Lee.  sur  les  malad.  du  cœur  et  des  grosses  art.  »,  Paris,  1811.  p.  191. 
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pratiquer  une  thoracentèse  que  ne  semblait  pas  indiquer  tout  d’abord 
le  peu  d’abondance  de  l’épanchement.  L’évacuation  du  liquide  pleural 
aura  encore  souvent  comme  conséquence,  surtout  chez  le  cardiaque 
asystolique,  de  faciliter  l’effet  de  la  digitale,  souvent  nul  ou  en  tout 
cas  très  diminué  si  l’on  n'a  pas,  au  préalable,  supprimé  ce  barrage  pé- 
riphérique (Peter).  En  outre,  même  sans  faire  intervenir  la  digitale, 
on  a vu  une  thoracentèse  avec  évacuation  même  peu  abondante  être 
suivie  d’une  diurèse  assez  notable  qui  peut  persister  pendant  plusieurs 
jours;  enfin  cetle  polyurie  s’accompagne  encore  d’une  hyperchlorurie 
par  décharge  de  chlorures,  condition  très  favorable  à la  diminution  des 
œdèmes.  Mais  pour  que  celte  diurèse  s’établisse,  il  faut  que  le  rein  soit 
peu  touché,  car  elle  ne  se  produit  pas  chez  les  artérioscléreux  ni  chez  les 
cardio-rénaux  1 . 

Chez  ces  derniers,  dont  l’imperméabilité  rénale  tient  à l’ischémie  arté- 
rielle et  à la  dystrophie  cellulaire  qui  en  est  la  conséquence,  la  diurèse 
est  la  simple  conséquence  du  régime  lacté;  c’est  une  polyurie  compensa- 
trice produite  par  le  lait,  liquide  très  faiblement  chloruré  et  diurétique 
par  excellence.  Lorsque  le  malade  en  état  d’hyposystolie  avec  cœur 
dilaté  n’obtient  point  de  diurèse  avec  la  digitale  et  le  régime  lacté,  et 
que  en  plus,  l’œdème  apparaît,  reste  stationnaire  ou  même  quelquefois 
augmente,  il  faut  alors  recourir  à la  réduction  des  boissons , permettre 
seulement  au  malade  un  demi-litre  de  lait  et  1 litre  d’eau  laclosée  ou 
d’infusion  diurétique,  à prendre  par  tasses  dans  les  vingt-quatre  heures. 
En  agissant  ainsi,  la  diurèse  ne  tarde  pas  à se  montrer  dès  le  lendemain 
et  à s’accentuer  les  jours  suivants. 

Peut-être  y aurait-il  avantage  à faire  boire  l’eau  lactosée  ou  la  tisane 
diurétique  le  matin  à jeun  un  grand  verre,  et  un  autre  le  soir,  car  ainsi 
que  Marcel  Labbé  2 l’a  indiqué  en  montrant  des  courbes  d’urine,  pour 
faire  éliminer  rapidement  les  liquides,  il  faut  faire  boire  en  dehors  des 
repas,  et  à jeun. 

c.  La  dyspnée  cardiaque  peutêtrede  nature  toxique  : tantôt  elle  estlacon- 
séquence  du  rein  cardiaqu  e et  la  maladie  du  cœur  prend  alors  une  allure 
clinique  qui  ressemble  de  très  près  à la  néphrite  interstitielle  avec  albu- 
minurie et  crises  paroxystiques  de  dyspnée  ; tantôt,  et  principalement 
chez  les  aortiques  et  dans  le  cours  des  cardiopathies  artérielles,  on  ob- 
serve une  dyspnée  sur  laquelle  Huchardet  Tournier3  ontattiré  l’attention. 
Considérée  par  quelques  auteurs  comme  étant  de  nature  urémique,  cette 
dyspnée  est  causée  par  une  insuffisance  rénale  précoce,  avec  imperméa- 
bilité relative  du  rein  qui  élimine  incomplètement  les  toxines  intro- 
duites ou  développées  par  l’alimentation  carnée  : c'est  une  dyspnée  loxi- 


1.  Martin,  Contribut.  à l'étude  de  la  polyurie  chez  les  cardiaq.  Paris,  1899. 

2.  Marcel  Labbé,  Presse  médicale , 26  juillet  1905.  Voir  sur  ce  sujet  : Hirsciifeld,  « De 
la  diète  de  Karell  dans  la  décompensat.  du  cœur», Munch.  Me'd.  W'ocherschr.,  pù\\e\  1908  ; 
Névadovics,  «Cure  de  boiss.  chez  les  cardiaq.  »,  Médiz.  Klivik.,  juin  1908  ; Martinet,  « La 
[•restriction  des  liquid.  chez  les  cardio-rénaux  »,Jown  de  Phi/siothérap.,  avril  1909  ; Bi- 
net, la  Clinique , 5 mars  1909. 

3.  IIuciiard,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1892;  Tournier,  77t.  Paris,  1892. 
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alimcnlaire.  On  la  rencontre  même  lorsqu’il  n'y  a pas  d’albumine  dans 
lesurines,  et  son  (raitcmenl consiste  presque  exclusivement  dans  l’emploi 
du  régime  lacté. 

Ci 

d.  Les  aortiques  sont  exposés  encore  à des  crises  de. dyspnée  paroxys- 
tiques désignées  depuis  Trousseau1 2,  qui  les  a si  bien  décrites  sous  le  nom 
d'astlune  ou  mieux  de  pseudo-ustlime  cardiaque,  que  Dujardin-Beaumetz 
considère  comme  étant  surtout  de  cause  nerveuse,  mais  qu’on  peut 
regarder  comme  étant  de  nature  toxique  par  imperméabilité  du  rein 
si  souvent  altéré  dans  les  affections  aortiques  de  nature  artérielle.  Ce 
pseudo-asthme  se  confond  donc,  en  loul  ou  partie,  avec  la  forme  cli- 
nique précédente. 

e.  Une  autre  cause  importante  de  dyspnée  est  celle  qui  est  produite  par 
Y insuffisance  cardiaque.  Elle  se  montre  tantôt  le  matin  au  réveil,  sous 
l'influence  de  l’asthénie  circulatoire  qui  succède  au  sommeil,  ou  bien  au 
contraire  le  malade  est  pris  de  dyspnée  le  soir  coi  s'endormant  sous 
l'influence  du  décubitus , ou  encore  il  est  réveillé  au  commencement  de 
la  nuit,  obligé  de  s’asseoir  et  de  rester  ainsi  durant  un  temps  assez 
long  sous  peine  d’être  repris  d’une  crise  d’oppression  extrême,  en 
forme  de  pseudo-asthme,  s’il  essaie  de  reprendre  le  décubitus  dorsal. 

C'est  que  dans  cette  dernière  station  il  se  produit  une  élévation  de 
la  tension  mtr  a- cardiaque  qui  augmente  le  travail  du  cœur,  et  celui-ci 
peut  difficilement  y suffire  quand  le  myocarde  est  altéré.  En  outre  pen- 
dant le  décubitus  dorsal  la  tension  artérielle  s’élève,  ce  qui  est  pour  le 
cœur  une  nouvelle  cause  d’augmentation  de  travail  et  par  suite  de  fa- 


tigue. 

f.  Enfin  la  dyspnée  peut  reconnaître  pour  cause  des  troubles  d'origine 
gastrique  ou  quelquefois  hépatique,  signalée  pour  la  première  fois  par 
Potain-,  et  que  plus  tard  nous  avons  étudiée  ailleurs  3 avec  de  longs 
détails.  L’ensemble  des  phénomènes  est  le  suivant  : troubles  gastriques 
ou  hépatiques  primitifs  allant  retentir,  par  l’intermédiaire  du  sympa- 
thique, sur  la  circulation  pulmonaire  dont  ce  nerf  provoque  la  constriction 
des  capillaires  sanguins  ; celle-ci  est  suivie  nécessairement  d’une 
élévation  considérable  de  la  tension  dans  le  système  de  l’artère  pulmo- 
naire, entraînant  à sa  suite  la  dilatation  des  cavités  cardiaques  droites 
qui  peut  aller,  dans  certains  cas,  jusqu’à  provoquer  une  insuffisance  tri- 
cuspidienne  fonctionnelle. 

Cette  dyspnée  est  caractérisée  par  une  gène  respiratoire  variant  depuis 
la  simple  anhélation  jusqu’à  l’orthopnée  et  même  l’accès  de  suffocation; 
c’est  immédiatement  après  le  repas  qu’elle  survient,  et  la  quantité  d'ali- 
ments ingérée  n’a  aucune  influence  sur  sa  production  : chez  les  malades 
prédisposés,  une  simple  cuillerée  de  potage,  la  moindre  parcelle  d’ali- 
ment suffisent  à provoquer  le  phénomène. 


« 


1.  Trousseau,  Cliniq.  mécl.  de  V llotel-bieu,  4°  édit.,  1873,  t.  Il,  p.  475. 

2.  Potain,  Assoc.  franç.  pour  l’avanc.  des  sciences;  Congrès  de  Montpellier,  1879. 

3.  E.  Baiué,  « Rech.  clin,  sur  les  accid.  card.-pulm.  consécut.  aux  troubles  gas- 
tro-hépat.  »,  fievue  de  médecine , janvier  1883  p.  1 et  117. 
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c) . Chez  les  cardiaques,  on  rencontre  quelquefois  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes , soit  par  urémie  intercurrente,  soi!  par  asthénie  cardiaque  et 
par  artériosclérose  du  cerveau  (Fraentzel,  Rendu,  Merklen).  Elle  se 
montre  le  plus  souvent  en  pleine  asystolie,  et  peut  céder  à de  petites 
doses  de  morphine  par  suile  de  son  action  vaso-dilatatrice  sur  les 
artérioles  du  cerveau  dont  elle  combat  ainsi  les  troubles  ischémiques. 

h.  Enfin  la  dyspnée  des  cardiaques  se  rattache  encore  à un  trouble  dans 
le  fonctionnement  du  centre  respiratoire,  soit  comme  on  l’a  dit,  par  ralen- 
tissement du  sang  dans  le  bulbe,  soit  par  auto-intoxication  des  centres 
nerveux  1 . 

La  dyspnée,  phénomène  propre  à toutes  les  cardiopathies,  est  cepen- 
dant tout  particulièrement  attachée  au  rétrécisse  ment  mitral  où  elle  est 
précoce;  au  contraire  elle  est  relativement  rare  dans  l’insuffisance  aor- 
tique endocardique,  rhumatismale. 

2.  OEdèmes.  La  stase  veineuse  se  traduit  par  de  Yœdème  commençant 
par  les  extrémités;  d’abord  transitoire  et  localisé  au  pourtour  des  mal- 
léoles puis  au-devant  du  tibia  : œdème  prétibial , l'œdème  devient 
peu  àpeu  permanent,  occupe  les  pieds,  les  jambes,  puis  la  totalité  des 
membres  inférieurs,  le  scrotum,  pour  s’étendre  plus  tard  à la  paroi  abdo- 
minale et  à la  région  lombaire.  Des  hydropisies  des  séreuses  (ascite,  hydro- 
thorax) se  montrent  dans  la  suite. 

Ces  œdèmes  s’accompagnent  de  cyanose  légère  et  de  refroidissement 
accentués  surtout  aux  extrémités. 

Pour  apprécier  la  marche  croissante  ou  décroissante  de  cet  œdème,  un 
des  moyens  les  meilleurs,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  déjà,  c’est  la  pesée 
journalière'2  du  malade.  C’est  ainsi  que  après  trois  à cinq  jours  de  trai- 
tement, suivi  de  diurèse  abondante,  on  voit  les  asystoliques  perdre 
de  2 à 3 kilogrammes  de  leur  poids,  sans  que  leur  apparence  extérieure 
ait  changé;  de  même  une  augmentation  sensible  de  poids  fera  prévoir 
l'apparition  d’œdèmes  périphérique.  Celte  augmentation  de  poids  est  im- 
putable aux  œdèmes  viscéraux  qui,  les  premiers  en  date,  précèdent  les 
œdèmes  périphériques  d’un  temps  plus  ou  moins  long. 

Outre  cette  première  cause  toute  mécanique , l’œdème  des  cardiaques* 
reconnaît  un  autre  facteur,  d’ origine  toxiqup  dans  la  rétention  des  chlo- 
rures,- agent  hydropigène  considérable  ainsi  que  l'ont  bien  montré  Achard 
et  Lœper3,  Widal  et  Lemierre4 5,  puis  Merklen  \ 

3.  Des  congestions  viscérales  passives  se  montrent  peu  à peu,  mais 
si  le  poumon,  placé  entre  le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche  est  en  général 
le  premier  à recevoir  le  contre-coup  de  la  rupture  de  la  compensation, 
il  faut  remarquer  qu’il  existe,  à ce  sujet,  de  grandes  différences  d’un 
malade  à l’autre,  et  que  chaque  organe,  suivant  son  état  d’intégrité  ou 

1.  IIofua ue r,  Wien  Klin.  Wocfiensc/iv.,  1909  n°  4G. 

2.  Chauffard,  Soc.  méd.  des  liôp.,  26  juin  1903. 

3.  Aciiaüd  et  Lokper,  Soc.  de  Biologie,  23  mars  1901;  Acharu  et  Laubry,  Soc.  méd.  des 
hôpit.,  Paris,  25  avril  1902. 

4.  Widal  et  Lesiierre,  Soc.  méd.  des  hôp.,  Paris,  12  juin  1903. 

5.  Merklen,  ibid,  19  juin  1903. 
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d'altérations  antérieures,  résiste  plus  ou  mhins  longuement;  à ce  sujet, 
il  y a pour  chaque  malade  de  véritables  cmjstolies  locales.  Quoi  qu’il  en 
soi I pour  le  poumon  les  accidents  congestifs  se  manifestent  par  des 
poussées  de  bronchite  h répétition,  par  de  la  congestion  œdémateuse , prin- 
cipalement des  deux  bases,  par  des  inflammations  bâtardes  (broncho- 
pneumonies), etc. 

Avec  le  poumon,  le  foie  est  pris  un  des  premiers,  et  l’état  congestif  se 
manifeste  par  l’augmentation  de  volume  de  l’organe  ; il  en  résulte  de  la 
p esanteur,  un  sentiment  de  gène  dans  Yhypochondre  droit , et  une  dou- 
leur assez  vive  à V épigastre  provoqués  ou  exagérés  par  la  palpation,  et 
souvent  aussi  une  légère  teinte  subictérique  des  conjonctives. 

Le  rein  est  également  touché,  les  urines  sont  rares , en  général  d’une 
coloration  un  peu  foncée,  riches  en  sédiments,  pauvres  en  chlorures  et 
contiennent  fréquemment  de  l’albumine.  Cette  oliguriee st  en  général  un 
phénomène  précoce. 

Les  néphrites  compliquent  assez  souvent  les  maladies  organiques  du 
cœur  : 29  0/0  des  cas  (Bright),  34  0/0  (Chambers);  elles  seraient  beau- 
coup plus  fréquentes  encore,  surtout  dans  les  lésions  mitrales,  d’après 
Bronowski  b qui  donne  le  chiffre  de  74  0/0. 

L 'encéphale  participe  aux  phénomènes  morbides  : 

Chez  les  aortiques , il  y a tendance  aux  troubles  d’ischémie  cérébrale, 
qui  se  caractérisent  par  des  étourdissements  passagers,  mais  à retours  fré- 
quents, et  même  du  vertige  ; au  contraire,  chez  les  malades  atteints  de 
lésions  mitrales , ce  sont  les  phénomènes  congestifs  qui  dominent  : on 
note  des  bourdonnements  d'orei.lle , de  la  céphalalgie , des  conceptions 
délirantes,  des  troubles  mentaux , de  véritables  vésanies  (Peter),  des  hal- 
lucinations, des  accès  de  lypémanie  liés  à chaque  retour  de  crise  asysto- 
1 que.  A vrai  dire  cette  folie  cardiaque  ne  se  rencontre  avec  quelque 
ténacité  que  chez  les  sujets  prédisposés  par  l’hérédité  ou  par  des  ac- 
cidents névropathiques  antérieurs. 

Eichhorst-  a décrit  encore,  du déliré,  qu’ilregarde  comme  de  nature 
toxemique,  produit  par  le  passage  en  trop  grande  quantité  du  liquide 
d’œdème  dans  la  circulation  sanguine,  et  par  une  élimination  insuffi- 


sante des  reins. 

Les  affections  valvulaires  du  cœur  favorisent  le  développement  de  cer- 
taines névroses  : on  a remarqué  la  coïncidence  fréquente  de  la  neuras- 
thénie et  surtout  de  l’ hystérie  avec  le  rétrécissement  mitral;  chez  d'aulres 
sujets  on  rencontre  de  véritables  psychoses  ; tous  ces  faits  ont  été  étu- 
diés précédemment  avec  détail. 

4.  Hémorragies.  — Elles  se  manifestent  vers  la  plupart  des  mu- 
queuses : les  épistaxis  sont  notées  souvent,  les  hémoptysies  s’observent 
surtout  dans  la  sténose  mitrale  ; on  rencontre  aussi  des  ménorragies  et 
aussi  des  métrorragies.  Les  hémorragies  sous-cutanées  ( purpura ) sont 


1.  Bho.no wski  (de  Varsovie),  « Les  affect,  card.  et  les  alï'ecl.  rénales  »,  Presse  méd., 
14  décembre  1904. 

2.  Eichhùkst,  Deutsch.  Med.  Wochens juin  1898. 
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moins  fréquentes  ; plus  rares  également  sont  les  liématemèses  et  les 
hématuries  ; les  hémorragies  rétiniennes  seraient  observées,  quelquefois, 
dans  le  cours  des  maladies  de  cœur  (Adamuk,  1897). 

Il  convient  de  citer  encore  la  fréquence  relative  des  noyaux  d'apo- 
plexie pulmonaire,  des  infarctus  hémoptoïques  dans  le  lobe  inférieur 
des  poumons,  surtout  du  côté  droit. 

5.  Troubles  digestifs.  — La  dyspepsie  chez  les  cardiaques  est  un 
accident  relativement  fréquent.  Valentin1,  qui  a bien  étudié  ces  troubles 
digestifs,  les  a notés  dans  la  proportion  de  20  0/0.  Dans  le  cours  des 
affections  mitrales  à la  période  hyposyslolique  et  surtout  dans  l’asyslolie 
véritable,  on  voit  survenir  du  côlé  de  la  muqueuse  gastrique  des  phé- 
nomènes de  slase  sanguine  : la  nutrition  des  parois  stomacales  s’opère 
incomplètement,  la  sécrétion  gastrique  est  altérée  en  quantité  et  en 
qualité,  et  la  motricité  elle-même  de  l’estomac  peut  être  intéressée.  De 
là  un  certain  degré  de  dilatation  stomacale,  et  des  troubles  digestifs 
caractérisés  par  de  la  douleur,  de  la  pesanteur  épigastrique  ( forme  gas- 
tralgique),  de  la  lenteur  extrême  des  digestions , de  la  distension  sto- 
macale, qui  se  manifestent  après  les  repas  ( forme  dyspeptique). 

Cdiez  les  aortiques , une  dyspepsie  tenace,  des  crises  gastralgiques 
prennent  parfois  une  intensité  considérable,  et  simulent,  si  on  n'est  pas 
prévenu,  une  affection  stomacale.  Il  s’agit  en  réalité  d’une  fausse  gastro- 
pathie. Celle  pseudo-dyspepsie  douloureuse  des  aortiques  signalée  sur- 
tout par  Leared  (1867)  et  Broadbent  relève  quelquefois  d’une  poussée 
(Y aortite  abdominale  (J.  Teissier). 

6.  Troubles  utérins.  — Ils  ont  été  étudiés  avec  soin  par  Duroziez2, 
par  Dalché3,  Guilmard  (1897)  et  à l’étranger  par  Ivisch  «L’existence 
d’une  maladie  de  cœur,  disait  Duroziez  retarde  l’établissement  des  règles; 
celle-ci  sont  irrégulières  et  prennent  souvent  la  forme  de  pertes.  » De 
toutes  les  cardiopathies  valvulaires,  c’est  le  rétrécissement  mitral  qui  a 
le  plus  d’inlluence  sur  l’utérus,  il  prédispose  à de  nombreux  troubles  de 
menstruation  : dysménorrhée,  ménorragie , métrorragie.  Les  désordres 
peuvent  commencer  à la  puberté  : l’apparition  des  premières  règles  est 
hâtive  ou  tardive,  entrecoupée  d’accidents  divers.  Les  époques  men- 
suelles sont  douloureuses,  irrégulières,  quelquefois  d'une  grande  abon- 
dance, à laquelle  succède  parfois  une  longue  aménorrhée.  Plus  tard 
pendant  tout  le  cours  de  la  vie  génitale,  on  note  de  la  dysménorrhée 
congestive  accompagnée  de  névralgie  lombo-abdominale  qui  s’accentue 
au  moment  du  flux  cataménial  ; les  règles  ont  de  la  tendance  à avancer 
et  à durer  plus  que  d’ordinaire  ; des  ménorragies  apparaissent  et  plus 
tard  des  métrorragies.  En  général,  à la  période  ultime  des  cardiopathies 
les  règles  se  suppriment. 

D’après  les  recherches  de  Duroziez,  la  ménopause  est  hâtive  dans  les 
lésions  mitrales,  et  retardée  avec  celles  de  l'orifice  aortique. 


Valentin,  « Les  gastropathies  d'origine  cardiaque.  » Th.  Lille  et  Nord  méd .,  1901. 

2.  Duhoziez,  Soc.  de  méd.  de  Paris,  1895. 

3.  Dalché,  liev.  de  Thérapeute  avril  1910. 

4.  Kisch,  Deutsch.  Med.  Zeit .,  n”  54,  1896. 
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Au  moment  de  la  ménopause  on  observe  des  pertes  sanguines  répétées 
dues  à la  fois  à la  lésion  cardiaque  et  à l'hypertension  artérielle  qui 
accompagne  l’âge  critique.  Enfin  on  note  encore  aux  périodes  initiale 
et  terminale  de  l’activité  sexuelle,  des  palpitations  et  des  crises  de 
tachycardie. 

7.  Troubles  d'origine  réflexe.  — François-Franck,  a montré  que 
toutes  les  excitations  parties  du  [cœur  retentissent  sur  la  circulation 
périphérique,  et  que  réciproquement,  loule  modification  survenue  dans 
celle-ci  exerce,  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  une  action  sur 
le  centre  circulatoire.  C'est  ainsi  qu'une  excitation  portée  sur  l'aorte 
provoque  des  contractions  dans  les  divers  départements  du  système 
capillaire. 

Les  vertiges  des  aortiques,  trouvent  leur  explication  dans  la  eon/mc- 
tion  des  vaisseaux  capillaires  du  cerveau , sous  V influence  de  l’excitation 
partie  de  V aorte;  ces  vertiges  sont  exagérés  par  la  discontinuité  des 
ondes  sanguines  qu’on  note  dans  l'insulfisance  aortique,  qui  se  tra- 
duit par  le  phénomène  du  pouls  capillaire  (Potain,  1895)  b 

Résumé  général.  — Les  troubles  fonctionnels  des  cardiaques  peuvent  se 
ramener  d'une  parta  V anémie  artérielle  par  irrigation  diminuée  dans  tout 
le  système  artériel  : c’est  le  propre  des  lésions  aortiques;  d’un  autre  côté 
à la  stase  veineuse,  à la  suite  des  lésions  mitrales  et  de  celles  du  cœur 
droit.  Cette  distinction  cesse  d’exister  à la  période  asystolique  dans 
laquelle  les  affections  aortiques  et  les  lésions  mitrales  se  confondent 
dans  un  tableau  presque  identique. 


Complications.  — Chacun  des  troubles  fonctionnels  que  nous  venons 
de  signaler  peut,  par  intensité  de  ses  manifestations,  donner  lieu  à une 
véritable  complication  dans  le  cours  de  la  maladie  cardiaque;  tels  sont 
par  exemple  certains  œdèmes  congestifs  aigus,  certaines  inflammations 
bâtardes  du  poumon,  ou  encore  des  infiltrations  périphériques,  des 
hydropisies  des  séreuses  énormes,  etc.,  mais  à côté  de  ces  troubles 
fonctionnels,  qui  font  plus  ou  moins  partie  de  la  symptomatologie  habi- 
tuelle des  lésions  cardiaques  d’orifices,  il  en  est  d’autres  plus  rares,  qui 
par  leur  apparition  même  constituent  d 'emblée  une  complication  de  la 
cardiopathie  valvulaire. 

a.  C'est  ainsi  qu'on  rencontre  certaines  dermopathies  principalement 
au  niveau  des  membres  inférieurs  qui  sont  le  siège  de  prédilection  de 
l’infiltration,  cause  habituelle  des  accidents  cutanés  : on  a noté 
des  érythèmes  eczémateux,  des  pustules  d’ecthyma,  des  lymphangites, 
des  érysipèles  et  plus  simplement,  des  excoriations , des  fissures 
cutanées.  Ces  dermopathies  sont  le  siège  de  vives  douleurs  et  quelquefois 
de  prurit  intense  qu'augmente  encore  1 irrita  lion  produite  par  l'urine 
que  le  malade,  gêné  par  le  séjour  au  lit,  ne  peut  évacuer  entièrement 


1.  Glaepsner,  « Le  pouls  capillaire  »,  Deulsh.  Archiv.  f.  Klin  Médizbi.,  nos  1 et  2 
1909. 
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dans  I urinai  ou  dans  le  bassin,  cl  qui  baigne  plus  ou  moins  les  draps, 
la  face  interne  des  cuisses  et  le  bas-ventre. 

b.  La  gangrène  peut  être  la  conséquence  de  l’infiltration  œdémateuse 
cl  du  décubitus,  du  frotlement  des  draps  sur  les  parties  excoriées,  du 
grattage,  et  quelquefois  des  mouchetures  pratiquées  dans  un  but  théra- 
peutique; ce  qu’on  observe  en  pareil  cas,  c’est  la  gangrène  humide. 
D’autre  part,  le  sphacèle  peut  être  la  conséquence  d’une  embolie  arrêtée 
dans  une  artère  importante  des  membres  déterminant  la  gangrène  sèche , 
la  mortification  au-dessous  du  point  obturé. 

c.  L'embolie  est  une  complication  redoutable  et  assez  fréquente  des 
lésions  d’orifices  1 ; elle  est  produite-par  un  fragment  de  végétation  endo- 
cardique,  par  un  débris  valvulaire,  par  un  caillot  sanguin,  détachés  de 
l’orifice  malade,  e(  entraînés  par  le  torrent  circulatoire. 

L’embolie  peut  aller  s’arrêter  dans  des  régions  fort  différentes  : l 'em- 
bolie cérébrale , assez  fréquente  dans  le  cours  du  rétrécissement  mitral, 
(43  fois  sur  1 18  observations),  plus  rare  2 3 4 dans  l’insuffisance  mitrale  : 
(11  cas),  et  dans  les  affections  aortiques,  est  due  à l’arrêt  du  caillot 
oblitérant  dans  l’artère  sylvienne  presque  toujours  du  côté  gauche,  en- 
traînant le  ramollissement  aigu  du  territoire  irrigué  par  cette  artère. 
Cliniquement  elle  se  traduit  par  une  hémiplégie  brusque  du  côté  droit, 
avec  aphasie  motrice.  Les  mouvements  brusques,  les  efforts  violents, 
sont  une  cause  occasionnelle  fréquente  de  ce  redoutable  accident,  car 
ils  favorisent  à la  fois  la  chute  de  l'embolus,  détaché  ainsi  plus  facile- 
ment de  l’orifice  malade,  et  son  transport  par  le  torrent  circulatoire. 

L 'embolie  des  artères  des  membres  est  suivie  de  refroidissement,  de 
cyanose,  de  parésie,  d’anesthésie,  et  bientôt  de  gangrène  sèche  du 
segment  situé  au-dessous  de  la  région  embolisée.  Le  membre  prend 
bientôt  un  aspect  momifié , noirâtre  avec  dureté  ligneuse,  et  dans  la  suite 
subit  une  véritable  amputation  spontanée,  par  la  chute  des  parties 
sphacélées  qui  se  détachent  du  membre,  au-dessous  du  sillon  de  sépa- 
ration. 

Sur  118  cas  d’embolies  artérielles  déjà  publiées,  52  fois  l’embolie  occu- 
pait les  membres  : 43  fois  les  membres  inférieurs,  9 fois  seulement  les 
membres  thoraciques  (3  cas  : Aciiard  et  Démanché,  1908).  Dans  deux 
faits  curieux  et  rares  (Haffner  1898,  Eichiiorst  1907)  l’embolie  occupait 
la  carotide  primilioe. 

L'embolie  de  V aorte  est  assez  rare  ; j’en  ai  relevé  37  observations,  et 
observé  personnellement  3 cas  appuyés  d’autopsie  justificative  \ Plus 
récemment  Phillips  ! en  a rapporté  un  autre  cas  avec  sténose  mitrale  et 


1.  E.  B a r i k , « Des  oblitérations  artér.  par  embolie  dans  le  cours  des  maladies  du 
cœur  »,  Presse  médicale .,  3 février  1906. 

2.  Consulter  sur  ce  sujet  : Ginsburo,  Deutsch.  arch.  f.  Klin.,  LXIX,  5,  6,  1901  : Dumaz 
TIi.  1812;  Mollière,  Lyon  méd. , 1871;  Grabias,  Th.  Paris,  1904  ; Gireaux.  TIi.,  1904  ; 
Boutin,  Th.  Paris,  1.907-1908. 

3.  E.  Barié,  Soc.  clinique , de  Paris  1879,  p.  117  ; E.  Bar  G:  el  P.  Halbrox,  Soc.  méd. 
hiip.,  Paris,  3 juillet  1903. 

4.  Phillips,  Lancet,  16  avril  1910.  — Voir  également  P.  Merklen  et  Mahcorelles,  Tri- 
hune  méd.,  1910,  p.  21. 
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thrombose  des  veines  pulmonaires.  Ginsburg  a relevé  deux  observations 
d'embolie  du  tronc  cœliaque;  on  a signalé  encore  des  cas  d’embolie  dans 
Yarlère  ophthalmique  (de  Gr/efe,  Liebreiciit),  ÔlüwïY  artère  centrale  de  la 
rétine  (Rispal,  1902).  L’embolie  de  Yarlère  mésentérique  supérieure  est 
assez  fréquente;  nous  y reviendrons. plus  loin. 

L’embolie  peut  donner  lieu  à des  infarctus  viscéraux  dans  le  foie, 
dans  la  rate,  dans  les  reins;  elle  peut  être  également  le  point  de  départ 
d 'hémorragies  intestinales , lorsqu’elle  se  produit  dans  le  système  des  artères 
mésentériques.  Ces  embolies  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croi- 
rait de  prime  abord  : 3,  5 0/0  (Ginsburg)  ; j’en  ai  relevé  32  cas  dont  l'un 
m’est  personnel  : (Cohn,  1800  : Lancereaux,  1871  ; Watson,  1887  ; Gal- 
lavardin,  1900  ; E.  Barié,  1906,  etc.). 

L'embolie  pulmonaire  peut  succéder  à des  lésions  valvulaires  du  cœur 
droit  ( Goddard  Rogers,  1865);  dans  6 cas  cependant  (Ginsburg;  il 
s'agissait  d'endocardite  du  cœur  gauche  avec  formation  de  thrombus- 
secondaire  dans  le  cœur  droit. 

d.  Des  thromboses  intra-cardiaques  peuvent  se  former  durant  le  cours 
des  lésions  valvulaires  etdonnerlieu  à des  accidents  multiples  capables 
de  compliquer  gravement  le  pronostic.  Signalons  surtout  au  stade  d'hy- 
posystolie  des  affections  mitrales,  la  thrombose  de  l'artère  pulmonaire 
chez  un  homme  atteint  d’autre  part  de  sclérose  de  cette  artère  (Stadel- 
mann1).  et  aussi  la  formation  de  thromboses  intra-veineuses  (Gallavar- 
din,  1900;  Lacombe,  1904;  Cade  et  Parlasse,  1907)  principalement  dans 
la  veine  jugulaire  interne,  la  veine  sous-clavière  surtout  du  côté  gauche. 

e.  Les  cardiopathies  artérielles,  les  lésions  aortiques,  se  compliquent 
fréquemment  d 'angine  de  poitrine  par  concomitance  ou  par  extension 
du  travail  morbide  aux  artères  coronaires  ( coronarite ).  L’ insuffisance 
aortique  est  tout  particulièrement  accompagnée  de  cette  lésion  vascu- 
laire qui  constitue  une  complication  des  plus  redoutables. 

f.  La  dilatation  fusiforme,  de  même  que  la  dilatation  anévrysmale  de 
l'aorte,  accompagne  assez  fréquemment  les  altérations  de  l’orifice  et 
des  valvules  aortiques  ; bien  qu’il  n’y  ait  pas  entre  ces  dernières  lésions 
un  rapport  nécessaire  de  cause  à effet,  leur  simultanéité  est  assez  fré- 
quente pour  qu’on  regarde  les  ectasies  comme  des  éléments  de  com- 
plication dans  le  pronostic  des  lésions  de  l’orifice  aortique. 

g.  Les  dégénérescences  du  myocarde , V adipose  du  cœur , ne  sont  pas,  à 
proprement  parler,  des  complications  des  maladies  valvulaires;  les  pre- 
mières notamment  en  sont  plutôt  la  conséquence  fatale.  Quoi  qu'il  en 
soit,  ces  altérations  doivent  être  regardées  comme  une  aggravation  poul- 
ies altections  valvulaires,  car  elles  diminuent  la  résistance  du  muscle 
cardiaque. 

h.  La  syncope  plus  rare  qu’on  ne  le  croit  généralement,  doit  être  consi- 
dérée comme  la  complication  la  plus  redoutable  des  cardiopathies  orga- 
niques nous  y reviendrons  ultérieurement. 

i.  La  tuberculose  pulmonaire  complique  très  fréquemment  le  rélrécis- 


1.  Stadelmann,  Soc.  cle  med.  inl.  et  de  pecliatr.,  Berlin,  17  mai  1909. 


m 


CARDIOPATHIES  VALVULAIRES 


sement  <le  l’artère  pulmonaire,  soit  congénital,  soit  acquis,  sans  doute 
par  la  réduction  considérable  qu’elle  apporte  dans  la  distribution  aux 
poumons  du  liquide  sanguin.  Inversement,  le  rétrécissement  mitral  pur 
(Potain,  P.  Teissier)  favorise  l’enrayement  fie  la  tuberculose,  en  entre- 
tenant dans  le  poumon  une  solde  de  congestion  par  stase,  et  en  modi- 
fiant les  échanges  gazeux  intra-alvéolaires,  défavorables  au  développe- 
ment tuberculeux. 

j.  Basedowisme.  — Les  observations  de  cardiopathies  valvulaires 
compliquées  de  basedowisme  sont  relativement  fréquentes;  Froment 
en  a réuni  un  nombre  de  cas  assez  considérable.  L’association  est 
d’ailleurs  assez  souvent  méconnue  à cause  de  la  forme  fruste  de  la  ma- 
ladie. Cette  simultanéité  est  une  aggravation  sérieuse  de  la  maladie 
de  Basedow,  car  elle  rend  l'asyslolic  plus  précoce  et  plus  grave,  surtout 
lorsqu’il  s’agit  de  lésions  mitrales;  l'insuffisance  aortique  paraît  en 
être  relativement  moins  impressionnée. 

Lésions  valvulaires  ou  d’orifices  chez  les  enfants  (B.  Blache.  Cadet  de 
G assicourt,  Geriiardt,  J.  Simon,  E.  Weill,  Comby,  Moussous). — Tous 
les  auteurs  ont  remarqué  que  les  signes  fournis  par  l’auscultation  pré- 
sentent chez  l’enfant  une  très  grande  netteté  : les  bruits  pathologiques 
semblent  pour  ainsi  dire  se  passer  sous  l’oreille,  parce  que  la  paroi  tho- 
racique, généralement  mince,  est  dépourvue  de  tissu  adipeux,  et  que 
d’autre  part  on  ne  trouve  pas,  commesi  souvent  chez  l’adulte,  une  lame  de 
poumon  emphysémateux  interposée  entre  le  cœur  et  la  paroi  thoracique. 

De  plus,  le  cœur  de  l’enfant  est  remarquable  par  son  extrême  résis- 
tance, et  durant  de  longues  années  les  lésions  valvulaires  trouvent  dans 
le  myocarde  une  compensation  suffisante  pour  assurer  un  bon  état 
de  santé  et  un  développement  normal  de  la  croissance.  Ce  pronostic 
relativement  peu  sévère  dans  le  présent  tient  à la  rareté  des  lésions  du 
muscle  cardiaque  (myocardite,  dégénérescence)  dans  l’enfance  ainsi  qu’à 
l’intégrité  des  coronaires  (Weill),  enfin  au  bon  état  du  système  artériel 
et  du  système  veineux. 

Ce  n’est  souvent  que  plus  tard  vers  la  puberté,  aux  environs  de  la 
quinzième  année  qu’apparaissent  les  perturbations  fonctionnelles  habi- 
tuelles aux  lésions  valvulaires.  Si  elles  se  montrent  plus  tôt,  il  faut  les 
rattacher  beaucoup  moins  aux  lésions  valvulaires  qu’à  des  complica- 
tions  myocardiques  et  surtout  péricardiques  associées  ou  intercurrentes. 
Cependant  dès  que  ces  perturbations  apparaissent,  elles  sont,  au  début, 
simplement  caractérisées  par  quelques  palpitations  et  un  peu  d'op- 
pression, à l’occasion  des  efforts,  des  jeux  violents  ou  de  la  course. 
Enfin,  et  contrairement  à ce  qui  arrive  presque  toujours  chez  l’adulte, 
Y affection  cardiaque  peut  quelquefois  guérir  complètement. 

Ces  remarques  ne  s’adressent  qu’aux  cardiopathies  valvulaires  ac- 
quises  (rhumatisme,  scarlatine,  etc.),  au  contraire  dans  les  lésions 
congénitales,  les  troubles  fonctionnels  sont  précoces , et  l'enfant,  dès  les 
premières  années,  ne  peut  participer  aux  jeux  (course,  sauts,  danse)  de 
ses  camarades  sans  être  atteint  de  violentes  palpitations  et  de  dyspnée 
extrême. 
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Pronostic.  — //  est  toujours  grave,  puisque  chez  l'adulte  les  cardio- 
pathies valvulaires  constituent  de  véritables  lésions  cicatricielles , indé- 
lébiles dont  la  marche  en  avant  est  en  général  très  lente  il  est  vrai,  mais 
n'en  reste  pas  moins  fatale.  Le  terme  de  cette  échéance  inéluctable 
est  d'ailleurs  variable  pour  chaque  malade,  et  la  duree  de  l’affection 
dépend  de  nombreuses  conditions,  dont  les  unes  relèvent  du  malade 
lui-même  et  les  autres  de  la  nature , du  siège , de  X ancienneté , de  la 
lésion  et  par  dessus  tout,  de  Y état  du  myocarde.  C’est  qu’en  effet  la  gra- 
vité du  pronostic  des  cardiopathies  valvulaires  n’est  point  exclusivement 
dans  le  fait  de  l’obstacle  mécanique  créé  par  la  lésion;  un  autre  élé- 
ment très  important  doit  être  mis  en  ligne  de  compte  : c’est  la  valeur 
du  muscle  cardiaque  ainsi  que  Stokes  l'a  déclaré  avec  netteté.  Le  pro- 
nostic des  affections  valvulaires,  dit-il,  est  fondé  « sur  l’état  dans  lequel 
se  trouve  le  tissu  musculaire  du  cœur...  » Aussi  longtemps  donc  que  par 
l'hypertrophie  de  ses  fibres  il  assure  une  compensation  suffisante  des 
lésions  d’orifices,  aussi  longtemps  la  période  des  troubles  fonctionnels 
se  trouve  reculée  (Broadbent  ’). 

I.  — S'il  s’agit  d’un  malade  fatigué  parles  excès  : alcoolisme,  bonne 
chère,  tabac,  et  par  ce  qu’on  appelle  « la  grande  vie  »,  ou  bien  inverse- 
ment, si  l’on  a affaire  à un  sujet  affaibli  par  les  fatigues  physiques,  par 
les  professions  qui  exigent  de  violents  efforts  musculaires  (manouvriers), 
le  muscle  cardiaque  perdra  rapidement  son  tonus,  son  énergie  contrac- 
tile, les  phénomènes  de  compensation  seront  de  courte  durée  et  l’asys- 
tolie  deviendra  rapidement  menaçante.  Il  en  sera  de  même  dans  un 
autre  ordre,  chez  les  malades  exposés  aux  vives  émotions,  aux  préoccu- 
pations continuelles  (hommes  politiques,  financiers,  affaires  industrielles). 
Au  contraire,  une  vie  calme  et  régulière,  une  hygiène  sévère  qui 
ménagent  le  cœur  sont  des  éléments  de  pronostic  relativement  favo- 
rables. 

On  comprend  combien  ces  divers  facteurs  peuvent  avoir  d’importance 
sur  l’avenir  du  malade  atteint  d’une  affection  organique  du  cœur  et  les 
conclusions  qu’on  en  peut  tirer,  au  sujet  du  service  militaire , des  assu- 
rances sur  la  vie , du  mariage , des  fatigues  de  X allaitement , etc.,  sujets 
sur  lesquels  le  médecin  sera  appelé  si  souvent  à donner  son  avis. 

La  grossesse  est  une  condition  qui  assombrit  sensiblement  le  pronos- 
tic des  cardiopathies;  elle  augmente  le  travail  du  cœur,  et  peut  être  le 
point  de  départ  de  poussées  d’endocardite  qui  exagèrent  la  gravité  des 
lésions  préétablies;  X accouchement  constitue  de  même  un  élément  fâ- 
cheux. Il  faut  reconnaître  cependant  que  l’importance  de  ces  deux  états 
a été  trop  exagéré  et  le  pronostic  rendu  trop  grave.  Toutefois  l’exis- 
tence et  la  valeur  pronostique  de  ces  accidents  gravido-cardiaques[ Peter) 
nécessitent  une  étude  plus  longue;  elle  sera  faite  ultérieurement. 

L’apparition  d'une  affection  aiguë  des  voies  respiratoires  ( bronchite , 
pneumonie , bronchopneumonie , pleurésie ) est  une  complication  qui 
aggrave  beaucoup  le  pronostic  d’une  maladie  valvulaire  car  elle  produit 


1.  Broadbent,  Med.  Press,  and  Circulai *,  31  mars  1909. 
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une  gêne  notable  de  l’hématose  qui  nécessite  un  effort  plus  grand  de 
la  pari  du  cœur  droit,  et  par  cela  même  devient  le  point  de  départ  d’ac- 
cidents graves  de  dilatation  et  d’insuffisance  cardiaques. 

De  même,  on  redoutera  les  fâcheux  effets,  sur  des  lésions  valvulaires 
préexistantes,  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aiyu , et  de  la 
plupart  des  maladies  infectieuses  : grippe,  scarlatine , fièvre  typhoïde, 
capables  d’y  engendrer  des  poussées  aiguës. 

II.  — Ainsi  que  l’a  bien  montré  Aran,  les  lésions  aortiques  exposent 
plus  fréquemment  à la  mort  subite  que  les  lésions  mitrales,  el  cela  même 
à une  période  où  les  troubles  fonctionnels  sont  à peine  ébauchés  ; par 
contre,  si  l’on  écarte  celte  redoutable  évolution,  on  peut  dire  que  la  sur- 
vie est  plus  longue  dans  les  lésions  aortiques  que  dans  les  lésions  mitrales. 
Par  un  autre  côté,  les  lésions  mitrales,  par  la  dilatation  notable  qu’elles 
produisent  sur  l’oreillette  droite,  exposent  le  malade,  plus  rapidement  que 
les  lésions  aortiques  aux  troubles  de  la  décompensation  et  à ceux  de  Vin- 
suffisance  cardiaque.  Par  suite  de  la  grande  dilatation  de  l’oreillette 
droite,  il  se  produit  non  seulement  de  la  stase  dans  les  veines  caves 
supérieure  et  inférieure,  mais  aussi  dans  le  domaine  des  veines  coro- 
naires. Cette  stase  chronique  est  suivie  nécessairement  d’une  stase  dans 
le  myocarde  et  en  trouble  profondément  le  fonctionnement'. 

11  en  résulte  que  les  lésions  mitrales,  quoiqu’exposant  moins  le  malade 
à la  mort  subite,  se  manifestent  par  un  long  état  de  souffrance  traversé 
par  une  série  d’attaques  d’asystolie  dont  le  patient  triomphe  plus  ou 
moins  jusqu’à  ce  qu’il  arrive  à la  crise  finale. 

Cardiopathies  latentes.  — Il  est  important  de  ne  pas  oublier  que  cer- 
taines cardiopathies  peuvent  évoluer  d’une  manière  absolument  silen- 
cieuse. Ce  sont  ces  faits  de  cardiopathies  latentes  auxquelles  sont  im- 
putables ces  cas  de  mort  subite  survenant  dans  l’armée.  Ces  cardiopa- 
thies signalées  par  Kelsch1 2,  ne  sont  point  rares  puisque  dans  une  période 
de  quinze  années  on  en  a relevé  une  centaine  d'observations.  La  mort 
survient  subitement  chez  des  soldats  en  apparence  bien  portants,  géné- 
ralement au  cours  d’un  effort  comme  celui  démarcher  dans  le  rang,  de 
sauter  à la  piste,  de  courir,  de  se  livrera  des  exercices  de  gymnastique. 
Chez  eux,  la  cardiopathie  valvulaire  évolue  en  silence  jusqu’au  jour  où 
elle  s’est  démasquée  sous  l’influence  des  fatigues,  du  surmenage,  etc. 
A l’autopsie  de  ces  soldats,  on  trouve  dès  lésions  myo-valvulaires,  surtout 
myo-aortiques,  des  anévrysmes,  des  lésions  variables  du  myocarde,  de 
l’hypertrophie  simple,  scléreuse,  scléro-graisseuse.  Elles  remontent 
presque  toutes,  en  dehors  du  rhumatisme  articulaire  si  fréquent,  aux 
fièvres  éruptives,  à la  fièvre  typhoïde,  à la  diphtérie,  à la  grippe  aux- 
quelles peu  d’adolescents  ont  échappé. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  lésion  valvulaire  silencièuse  pendant 
un  temps  fort  long  n’est  découverte  qu’à  propos  d’une  maladie  intercur- 

1.  Meukel,  Soc.  méil.  cercle  cl’Erlangen,  21  février  1907. 

2.  Kelsch,  «Cardiopath.  latentes  et  mort  subite  dans  l’armée  »,Acad.  deMéil.,  30  juil- 
let 1901 . 
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rente  on  même  quelquefois  seulement  à la  table  d’autopsie.  Tels  sont 
par  exemple  certains  cas  de  rétrécissement  mitral  large  ou  au  contraire  de 
sténose  trop  serrée  pour  permettre  celle  variation  brusque  de  pression 
en  deçà  et  au  delà  de  l’obstacle  nécessaire  à la  production  de  tout  sou  Hle 
cardiaque. 

De  même  on  a rencontré  certains  laits  d'insu, fisance  aortique  sans 
souffle,  les  uns  ayant  donné  lieu  à quelques  troubles  fonclionnels,  les 
autres  restés  absolument  latents  : Fürbringer,  Leyden  1 , Lilten,  Leube  et 
d’autres  ont  signalé  quelques-uns  de  ces  cas,  d'ailleurs  assez  exception- 
nels. 

Terminaisons.  — La  mort  esl  le  terme  obligé  où  vient  aboutir  toute 
cardiopathie  valvulaire  organique. 

La  mort  clans  les  maladies  du  cœur.  — Elle  survient  de  façons  fort  dif- 
férentes; elle  peut  être  subite , rapide  ou  lente  : 

a.  La  mort  subite  ou  rapide  s’observe  surtout  dans  les  lésions  aortiques 
et  tout  particulièrement  dans  l'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes 
de  l’aorte  (Mauriac,  1860).  Elle  peut  être  la  conséquence  d’une  syn- 
cope, d’une  crise  d'œdème  aigu  du  poumon , ou  encore  d'angine  de  poi- 
trine qui  accompagne  si  fréquemment  l'aortite  chronique. 

D’ap  rès  V.  Basch2  la  mort  dans  l’angine  de  poitrine  survient,  selon 
les  cas,  au  milieu  même  de  l’accès  douloureux,  ou  quelques  heures 
après,  à la  suite  d’une  poussée  d’œdème  congestif  aigu  faisant  suite  à 
l'accès. 

Dans  d'autres  circonstances,  avec  un  degré  de  fréquence  moindre,  la 
mort  subite  est  survenue  à la  suite  de  dégénérescence  du  myocarde,  de 
la  surcharge  graisseuse  (Brouardel 3 4),  de  la  rupture  du  cœur. 

Kisch  résumant  une  statistique,  montre  que  sur  156  cas  de  mort  subite 
il  n’en  existe  aucun  au-dessous  de  vingt  ans  et  12  seulement  après 
soixante-dix.  Mais  elle  a été  de  34  cas  de  quarante  à cinquante  ans  et  35 
de  cinquante  à soixante.  Au  point  de  vue  des  causes,  on  relève  35  cas  de 
mort  subite  par  surcharge  graisseuse,  32  par  dégénérescence  d-u  myo- 
carde, 59  par  endartérite  chronique,  36  par  aortite  chronique,  13  cas 
d’anévrysme  de  l’aorte,  19  d’insuffisances  mitrale  et  aortique  et  3 seule- 
ment par  rupture  du  cœur.  La  cause  de  cette  terminaison  brusque  dans, 
ces  maladies  est  presque  toujours  imputable  à une  exagération  subite 
de  la  pression  : excès  de  table,  coït,  défécation,  quinte  de  toux,  crise 
violente  de  douleur,  etc. 

b.  La  mort  lente  succède  aux  diverses  manifestations  de  Yasystolie 
chronique;  dans  ce  cas,  ce  n’est  point  à un  viscère  en  particulier  (cer- 
veau, poumons,  foie,  reins,  etc.)  qu’il  faut  rapporter  la  mort,  mais 
celle-ci  résulte  d’un  travail  lent  qui  attaque  tous  les  organes;  le  malade 

1.  Leyden,  Soc.  de  méd.  int .,  Berlin,  janvier  1894. 

2.  V.  Basch  (de  Vienne),  « La  mort  subite  par  le  cœur»,  1896. 

3.  P.  Brouaroel,  «La  mort  et  la  mort  subite».  Paris,  1895. 

4.  Kisch,  München.  Mediz.  Wochenschr .,  1 avril  1908. 
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succombe  à une  véritable  déchéance  organique  généralisée  (Potain  el 
Rendu),  le  coup  de  grâce  étant  donné  le  plus  souvent  par  le  poumon. 

Il  va  sans  dire  que  la  mort  chez  les  cardiaques  peut  être  encore  pro- 
voquée par  une  des  nombreuses  complications  que  nous  avons  étudiées 
plus  haut  : embolie  cérébrale  ou  pulmonaire , crise  d'urémie , etc. 


Diagnostic.  — A.  Durant  la  longue  période  dite  de  compensation, 
pendant  laquelle  les  lésions  valvulaires  ne  se  manifestent  par  aucun 
trouble  fonctionnel,  le  diagnostic  n’est  établi  qu’à  l’occasion  d’une  af- 
fection quelconque  pour  laquelle  le  médecin  est  consulté;  celui-ci, 
pour  faire  l’examen  complet  du  malade,  est  conduit  à explorer  le  cœur 
au  même  titre  que  lesautres  organes,  et  constate, comme  par  hasard,  les 
signes  physiques  d’une  cardiopathie  organique  ignorée  jusqu’alors  ou  res- 
tée latente. 

B.  Mais  le  plus  souvent,  c’est  à la  période  troublée  que  le  clinicien 
est  appelé  à formuler  un  diagnostic,  et  celui-ci  comprend  plusieurs  opé- 
rations : 1°  affirmer  X existence  d'une  lésion  valvulaire  ; 2°  déterminer  son 
siège;  3°  reconnaître  sa  nature;  -4°  relever  V état  du  muscle  cardiaque , 
ainsi  que  les  diverses  complications  qui  ont  pu  se  produire  secondai- 
rement sur  les  principaux  viscères;  3°  déterminer  la  cause,  certaine  du 
probable,  de  la  lésion  valvulaire. 

1°  L’existence  d’une  cardiopathie  intéressant  l'appareil  valvulaire  se 
manifeste  fréquemment  à la  palpation  par  la  présence  d’un  frémissement 
cataire , dont  le  siège , le  moment  et  Xintensité  sont  d’ailleurs  variables. 

Il  est  en  général  très  intense  dans  les  rétrécissements , et  surtout  dans 
celui  de  l’orifice  mitral  et  celui  de  l’artère  pulmonaire.  Au  contraire,  dans 
les  lésions  d’insuffisance,  le  frémissement  est  presque  toujours  faible, 
et  peut  même  rester  inappréciable  pour  l’oreille. 

A 1 ' auscu'tation,  la  cardiopathie  révèle  sa  présence  par  un  bruit  de 
soufflet,  ou  de  souffle  comme  on  dit  communément.  La  caractéristique 
de  ces  souffles,  dits  organiques , consiste,  d’une  pari,  dans  leur  état  perma- 
nent et  d’autre  part,  dans  leur  timbre  en  général  assez  rude;  quelque- 
fois sibilant,  quelquefois  humé  aspiratif  (insuffisance  aortique);  de  plus, 
ces  souffles  siègent  au  niveau  des  orifices  du  cœur,  et  se  propagent,* 
ceux  de  la  base  vers  la  clavicule  droite  et  les  carotides,  ceux  de  la  pointe, 
vers  l’aisselle  gauche  et  la  région  axillaire.  Ces  souffles  correspondent 
rigoureusement,  avec  un  des  bruits  normaux  du  cœur,  et  remplissent 
entièrement  soit  le  petit,  soit  le  grand  silence. 

Malgré  la  netteté  de  ces  caractères  distinct  ifs,  les  souffles  peuvent  être 
parfois  confondus  avec  des  frottements  péricardiques  ou  avec  des  souffles 
anorganiques  : souffles  cardio-pulmonaires,  souffles  fébriles,  souffles 
dits  anémiques,  etc. 

Le  diagnostic. différentiel  de  ces  différents  bruits  stéthoscopiques  a 
été  exposé  déjà  avec  détail  ; nous  en  résumerons  seulement  les  points 
principaux. 

a.  Les  souffles  cardio-pulmonaires  s’observent  en  des  régions  variables, 
ils  siègent  rarement  au  niveau  même  de  la  pointe  du  cœur,  mais  au- 
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dessus,  au-dessous,  en  dedans  ou  en  dehors  de  celle-ci  : ils  répondent  au 
point  où  le  bord  du  poumon  gauche  commence  à recouvrir  le  cœur,  c’est 
pourquoi  la  percussion  dénote  à leur  niveau  un  certain  degré  de  soncr- 
ri té.  Ils  sont  généralement  transitoires,  d'un  timbre  doux,  sans  grande 
propagation  de  voisinage,  et  diminuent  très  sensiblement  ou  même  dis- 
paraissent entièrement,  quand  le  malade  passe  de  la  position  couchée 
dans  la  station  verticale;  il  en  est  de  même  quand  on  exagère  l’ampli- 
tude de  la  respiration.  Leur  moment  est  presque  toujours  méso-systo- 
lique. Enfin  ces  bruits,  que  n’accompagne  aucun  frémissement  cataire,  se 
rencontrent  en  pleine  santé,  sans  qu’on  relève  aucun  trouble  patholo- 
gique; leur  pronostic  est  donc  sans  importance  aucune. 

b.  Les  frottements  péricardiques  donnent  l’impression  d’un  bruit  de 
frôlement  rappelant  celui  du  papier  de  soie,  du  parchemin;  quelquefois 
c’est  un  bruit  de  craquement,  de  raclement  (bruit  du  cuir  neuf). 
Us  siègent  le  plus  habituellement  à la  région  moyenne  de  la  zone 
précordiale,  ne  se  propagent  pas,  mais  se  renforcent  considérablement 
dans  la  station  verticale  un  peu  penchée  en  avant  ou  par  la  compression 
produite  par  le  stéthoscope  sur  la  région  précordiale.  Ils  sont  générale- 
ment présystoliques,  méso -systoliques  ou  encore  méso-diastoliques. 
Dans  quelques  cas  enfin,  le  frottement  est  double,  et  l’oreille  perçoit 
alors  dans  la  région  précordiale  un  bruit  de  va-et-vient  tout  à fait  caracté- 
ristique. 

2°  Le  siège  de’la  lésion  valvulaire  est  indiqué  par  le  point  où  le  bruit 
de  souffle  présente  son  maximum  d’intensité  : le  souffle  à la  pointe  même 
du  cœur  indique  une  insuffisance  mitrale  ; il  se  propage  vers  l’aisselle 
gauche  et  la  région  dorsale  ; le  souffle  de  la  région  xiphoïdienne  dénote 
une  lésion  tricuspidienne ; celui  qui  siège  à la  base  indique  une  lésion 
aortique  si  son  maximum  occupe  le  deuxième  espace  intercostal  près  du 
bord  droit  du  sternum,  une  lésion  de  Yorifice  de  Y artère  pulmonaire , 
quand  le  maximum  occupe  le  second  espace  intercostal  près  du  bord 
sternal  gauche. 

3°  Le  moment  du  souffle  indique  la  nature  de  la  lésion  : systolique  à la 
pointe  ou  à la  région  xiphoïdienne , il  indique  une  insuf fsance  de  la 
mitrale  ou  de  la  tricuspide  ; systolique  à la  base , il  dénote  un  rétrécisse- 
ment aortique  ou  pulmonaire , suivant  qu’il  siège  à droite  ou  à gauche. 

Le  souffle  diastolique  de  la  base  accuse  une  insuffisance  sigmoïdienne, 
aortique  ou  pulmonaire,  selon  qu’il  sp  présente  à ladroiteou  à la  gauche 
du  sternum. 

Le  souffle  diastolique  ou  présystolique  de  la  région  de  la  pointe  siège 
un  peu  au-dessus  de  celle-ci,  et  affecte  moins  le  timbre  d’un  souffle 
que  celui  d’un  ronflement  ou  encore  d’un  roulement  : il  indique  la  pré- 
sence d’un  rétrécissement  mitral. 

4’  Les  complications  viscérales  nombreuses  qui  accompagnent  la  car- 
diopathie sont  décelées  par  l’exploration  directe  des  voies  respiratoires 
du  foie,  par  l’analyse  des  urines,  par  l’étude  des  symptômes  céré- 
braux, etc.  L’ancienneté  de  la  lésion,  l’arythmie  persistante  pourron 
faire  craindr.e  une  altération  profonde  du  myocarde. 
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5°  Les  signes  cardiaques  devront  être  complétés  par  la  recherche  de 
l'état  de  la  tension  artérielle. 

6°  La  cause  de  la  cardiopathie  est  presque  toujours  le  rhumatisme  polyar- 
ticulaire aigu , du  moins  pour  les  lésions  mitrales,  ou  encore  une  fièvre 
éruptive  et  en  particulier  la  scarlatine  ou  les  maladies  infectieuses.  Pour  les 
lésions  de  l'orifice  aortique , on  invoque  généralement  l’influence  de  la 
syphilis , de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  peut-être  du  paludisme. 

Les  lésions  de  l 'artère  pulmonaire  sont  fréquemment  congénitales. 

Les  enfants  attirent  rarement  l’atlention  du  médecin  du  côté  du  cœur, 
alors  qu’ils  se  plaignent  plus  volontiers  de  troubles  digestifs,  cérébraux 
et  même  respiratoires;  ce  fait  explique  pourquoi  chez  eux  les  cardiopa- 
thies restent  si  souvent  latentes.  D'après  Weill,  chez  les  enfants,  le  siège 
de  la  pointe  du  cœur  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  indique 
que  l’organe  est  augmenté  de  volume  et  par  cela  même  implique  non 
pas  nécessairement  mais  d’une  façon  fréquente,  l’existence  d’une  affec- 
tion valvulaire,  qu’il  reste  à déterminer  par  l’auscultation. 


Traitement. — Il  sera  indiqué  à propos  de  chacune  des  affections 
valvulaires;  nous  dirons  simplement  qu’à  la  période  aiguë  on  a recours 
surtout  à la  révulsion  locale,  au  salicylate  de  soude  en  cas  de  cardival- 
vulite  d’origine  rhumatismale,  au  repos  et  à une  hygiène  sévère.  Dès  que 
la  lésion  est  constituée,  le  traitement  ioduré  entre  en  ligne,  complété 
par  certaines  médications  secondaires  découlant  des  indications  thérapeu- 
tiques : purgatifs,  diurétiques,  toniques  cardio-vasculaires,  agents 
eupnéiques,  régime  lacté,  etc.  ; enfin,  plus  tard,  le  traitement  mis  en 
œuvre  sera  celui  de  Yasystolie. 


B. 


CARDIOPATHIES  ARTERIELLES 


Dans  les  diverses  cardiopathies  artérielles,  les  lésions  : athérome, 
incrustations  calcaires,  etc.,  sont  surtout  fréquentes  au  niveau  de 
Y orifice  aortique ; elles  s’étendent  puis  pénètrent  dans  l’intérieur  des 
nids  de  pigeon  et  de  là  vont  recouvrir  la  face  externe  des  valvules 
sigmoïdes  de  Yaorte  jusqu’au  voisinage  de  leur  bord  libre. 

La  région  mitro- aortique  ( Peter)  est  aussi  très  souvent  intéressée. 

L’ orifice  mitral  peut  présenter  également  des  altérations  athéroma- 
teuses profondes.  D'après  Lancereaux  (1897)  la  petite  valve  de  la  mitrale 
serait  le  siège  de  prédilection  des  lésions  : induration,  rétraction, 
plaques  d’athérome.  Cependant  ces  altérations  peuvent  intéresser  égale- 
ment les  deux  valves  et  s’étendre  même  sur  une  partie  des  cordages 
tendineux. 

Les  régions  malades  présentent  des  plaques  saillantes,  blanc-jaunâtre, 
des  incrustations,  des  bourrelets  ou  même  de  véritables  aiguilles  créta- 
cées ou  osseuses  ; dans  d’autres  circonstances  et'  sont  des  plaques  géla- 
tiniformes  ou  encore  des  ilôts  athéromateux  ulcérés  à leur  centre.  Ces 
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diverses  altérations  produisent  des  modifications  profondes  sur  l’appa- 
reil valvulaire  : rétraction  des  voiles  membraneux,  adhérences  partielles 
ou  totales,  soudures  commissurales,  etc.,  <jui  vont  engendrer  des  rétré- 
cissements, des  insuffisances  valvulaires. 


RÉTRÉCISSEMENT  AORTIQUE 


Le  rétrécissement  de  l'orifice  aortique,  par  la  netteté  de  ses  symp- 
tômes et  la  facilité  de  son  diagnostic,  doit  être  considéré  comme  l’affec- 
tion la  plus  simple  des  cardiopathies  organiques.  Il  est  assez  rarement 
isole , et  accompagne  fréquemment  l’insuffisance  sigmoïdienne  et  l’aor- 
tite chronique. 


Étiologie.  — Lorsque  l’affection  se  développe  chez  l'adulte , pendant  le 
cours  ou  à la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  rétrécissement  siège 
au  niveau  du  bord  libre  et  de  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes. 
C’est  alors  l’endocarde  valvulaire  qui  est  intéressé  primitivement  et  le 
rétrécissement  doit  être  considéré  comme  d'origine  endocardique. 

Dans  d’autres  cas,  il  semble  que  le  rétrécissement  orificielne  soit  que 
la  conséquence  d'une  aortite  préexistante,  propagée  à l’orifice  artériel  et 
à ses  valvules  : c’est  alors  un  rétrécissement  d'origine  artérielle , né  sous 
l'influence  première  de  la  fièvre  typhoïde , de  la  syphilis,  et  plus  souvent 
encore  de  Y atheromasie  généralisée.  Dans  ce  dernier  cas,  le  rétrécisse- 
ment aortique  se  rencontre  de  préférence  chez  les  vieillards,  et  on  peut 
alors  faire  remonter  l’origine  de  la  maladie  à la  sénilité , à Y alcoolisme, 
à la  goutte , etc. 

Chez  les  jeunes  sujets  on  a signalé  (Weill,  Merklen,  Armand  Delille 
et  Heitz,  Leclerc,  Gallavardin  *),  une  variété  de  rétrécissement  aor- 
tique en  général  bien  toléré  pendant  longtemps,  sans  relation  rhuma- 
tismale ni  avec  d’autres  infections.  On  peut  se  demander  si  l’origine  de 
la  maladie  ne  remonte  pas  aux  premières  années  qui  ont  suivi  la  nais- 
sance, l’allection  aurait  par  cela  même  une  grande  analogie  avec  le  rétré- 
cissement mitral  de  Duroziez. 

Le  rétrécissement  aortique  a été  observé  quelquefois,  mais  très  rare- 
ment, dans  Yenfance  : Rilliet  et  Barthez  l’ont  rencontré  chez  un  enfant 
de  quatre  ans;  Henri  Roger  (1875),  Leyden,  E.  Weill (1893),  Marfan  (1901), 
Tordeus  en  ont  signalé  d’autres  observations  ; nous  en  avons  publié  un 
autre  cas,  et  en  même  temps  retracé  l’histoire  de  cette  intéressante  affec- 
tion, plutôt  rare  dans  l’enfance 1  2. 


Anatomie  pathologique.  — On  peut  considérer  dans  l’orifice  aortique 
deux  portions  distinctes  : l’une  supérieure,  constituée  par  un  anneau 

1.  Gallavajrdin,  Lyon  médical , 31  janvier  1909. 

2.  E.  Barié,  « Le  rétrécissement  aortique  acquis  et  l’aortite  chronique  dans  l’enfance», 
Soc.  méd.  des  hôpitaux,  Paris,  12  juillet  1901. 
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fibreux  sur  lequel  s’insèrent  les  valvules  sigmoïdes,  l’autre,  située  au-des- 
sous de  la  première,  continuant  pour  ainsi  dire  le  ventricule  gauche,  et 
contiguë  à la  base  de  la  valvule  mitrale  : c’est  la  région  mitro-aor tique 
ou  sous-aortique , appelée  encore  par  quelques-uns  1 ' inf undibulum  de 
l'aorte;  de  là  deux  variétés  distinctes  de  rétrécissement  aortique  suivant 
que  la  lésion  occupe  l’une  ou  l’autre  de  ces  régions. 

A.  Rétrécissement  aortique  proprement  dit  ou  d’origine  valvulaire.  — 
Les  lésions,  de  nature  variable  et  de  siège  un  peu  différent,  occupent  à 
la  fois  les  sigmoïdes  et  l’anneau  fibreux  sur  lequel  elles  s’insèrent;  on  a 
dit  quelquefois  que  l 'anneau  seul  pouvait  être  altéré  sans  participation 
des  valvules  ; le  fait  est  extrêmement  rare  : Amiral  et  Burguièresen  onl 
cité  chacun  un  cas  (Moussous). 

a.  Le  plus  souvent,  les  valvules  sigmoïdes  envahies  par  l’endocardite 
chronique  présentent,  à la  fois  sur  leur  bord  libre  et  sur  une  étendue 
plus  ou  moins  grande  de  leurs  faces,  des  épaississements  scléreux,  des 
indurations  cartilagineuses  et,  dans  d'autres  cas,  une  sorte  d’infiltration 
crétacée  ou  calcaire.  Les  valvules,  devenues  ainsi  rigides,  ne  peuvent 
plus  se  relever  et  s’appliquer  intimement  sur  la  paroi  de  l’aorte  durant 
la  systole  ventriculaire,  mais  tendent  à se  renverser  et  à faire  une  saillie 

%j  ’ 

permanente  dans  la  lumière  du  vaisseau. 

Dans  d autres  circonstances,  les  sigmoïdes  adhèrent  entre  elles  et  se 
soudent  plus  ou  moins  complètement  au  niveau  de  leurs  faces  de  contact, 
elles  forment  ainsi  une  sorte  de  cône  inextensible  ou  mieux  d'entonnoir 
dont  le  sommet  regarde  vers  V aorte;  son  étroitesse  est  telle  parfois  que 
l'orifice  aortique  laisse  à peine  passer  un  tuyau  de  plume  ou  n’est  plus 
représenté  que  par  une  simple  fente  linéaire  (Murray).  Cependant  celte 
ouverture  ainsi  réduite  peut  conserver  une  forme  plus  ou  moins  régu- 
lière; en  général  elle  est  triangulaire  (Peter). 

Dans  un  cas  rare,  signalé  par  Rendu,  le  rétrécissement  était  dû  à une 
hypertrophie  énorme  des  nodules  d’Arantius. 

b.  L’ anneau  fibreux  participe  au  travail  morbide;  il  présenleun épais- 
sissement notable,  une  induration  scléreuse  qui,  se  rétractant  lentement 
comme  un  tissu  de  cicatrice,  forment  comme  une  sorte  de  bourrelet  cir- 
culaire gris  blanchâtre  ou  d’aspect  nacré. 

Autres  lésions.  — En  dehors  de  ces  altérations,  qui  sont  les  plus  fré- 
quentes, les  valvules  sigmoïdes  peuvent  présenter  des  lésions  plus  rares 
qui  contribuent  à rétrécir  l'orifice  aortique  : ce  sont  les  végétations  et  les 
anévrysmes  va loula ires . 

1.  Les  végétât  ions,  parfois  d’un  volume  notable,  forment  des  masses 
mamelonnées  ressemblant  à de  petits  papillomes  ou  à des  choux-fleurs; 
elles  siègent  près  du  bord  libre,  isolées  sur  la  face  ventriculaire  ou  sur 
la  face  aortique  de  la  valvule,  et  dans  d’autres  cas  localisées  sur  les  deux  ; 
on  les  rencontre  même  au  fond  du  nid  de  pigeon.  Parmi  ces  végétations, 
les  unes  sont  implantées  largement  sur  la  valvule,  les  autres  sont  pédi- 
culées;  par  leur  saillie  elles  rétrécissent  l’orifice  et  font  obstacle  au  libre 
passage  de  l’ondée  sanguine  ventriculaire;  elles  peuvent  être,  par  cela 
même,  rompues  ou  détachées  de  leur  base  d’implantation,  et  de  là  en- 
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traînées  dans  le  torrent  circulatoire  pour  former  des  embolies  artérielles, 
Ces  végétations,  qu’on  rencontre  quelquefois  à l’état  crétacé  chez  les 
athéromateux,  sont  cependant  plutôt  le  fait  des  endocardites  graves  a 
forme  infectante. 

2.  Dans  quelques  cas  de  sténose  poussée  à l’extrême,  on  t rouve  au  niveau 
de  l’orifice  de  véritables  blocs  pierreux,  des  amas  de  masses  calcaires  au 
milieu  desquels  il  est  impossible  de  distinguer  les  valvules  sigmoïdes. 
Ces  concrétions  réduisent  l’ouverture  de  l’orifice  à une  mince  fente 
linéaire,  qui,  dans  un  cas  d’André  Petit,  pouvait  à peine  admettre  la 
lame  d’un  couteau  de  poche. 

3.  Quelquefois  le  rétrécissement  aortique  est  causé  par  la  présence 
d'anévrysmes  valvulaires  occupant  l'épaisseur  des  lames  valvulaires 
(Lancereaux)  et  faisant  saillie  dans  la  lumière  du  vaisseau. 

A.  Enfin,  le  rétrécissement  aortique  peut  être  de  cause  extrinsèque  ; on  a 
cité  des  cas  de  compression  de  l’aorte  par  des  tumeurs , ou  des  masses 
ganglionnaires  (Witiiauer,  1892). 

B.  Rétrécissement  sous-aortique.  — Plus  rare  que  le  précédent,  et 
signalé  pour  la  première  fois  par  Norman  Chevers  (1842),  le  rétrécisse- 
ment siège  dans  V infundtbuliun  aortique , situé,  d'une  part,  au-dessous 
de  l’anneau  fibreux  et  des  valvules  sigmoïdes  qui  restent  saines , et 
limité,  d'autre  part,  par  la  grande  valve  de  la  mitrale  et  la  cloison  inter- 
ventriculaire. Vulpian  (1868)  en  a donné  une  description  fort  nette  : on 
peut,  dit-il,  introduire  sans  résistance  les  deux  doigts  dans  l’orifice  aor- 
tique « les  valvules  ne  sont  ni  rétrécies,  ni  insuffisantes.  Mais  si  l’on 
examine  l’orifice  aortique  par  son  côté  ventriculaire,  on  voit  qu'au- 
ùessous  des  valvules  saines,  là  où  finit  la  cloison  interventriculaire  et  au 
niveau  de  la  valvule  mitrale,  il  existe  un  épaississement  des  tissus  qui 
cause  un  rétrécissement  sous-valvulaire,  siégeant  au-dessous  de  l’anneau 
fibreux  et  empêchant  l'introduction  des  deux  doigts  ».  La  pathogénie 
de  ce  rétrécissement  a quelque  chose  de  tout  particulier,. puisque  Van- 
neau et  les  sigmoïdes  ne  sont  point  intéressés , mais  l’analyse  des  faits 
permet  de  déclarer  que  le  rétrécissement  sous-aortique  est  dû  à V exten- 
sion d'une  endocardite  mitrale  chronique  constituée  presque  toujours  par 
un  rétrécissement  mitral.  C’est  ainsi  d’ailleurs  que  Norman  Chevers 
l’avait  déjà  déclaré  : « La  partie  de  l’orifice  immédiatement  sous-jacente 
aux  valvules  ne  se  rétrécit  que  quand  la  partie  supérieure  de  la  valve  de 
la  mitrale,  en  rapport  avec  l’orifice,  se  rétracte  par  suite  d’inflam- 
mation ». 

Cette  région  sous-valvulaire  semble  d’ailleurs,  par  sa  disposition,  par- 
ticulièrement propice  aux  altérations  phtegmasiques  : Peter  quia  décrit 
cette  région  de  la  mitrale  sous  le  nom  de  sinus  mi tro- sigmoïdien,  pense 
que  l’endocardite  s’y  localise  parce  qu’elle  forme  avec  la  paroi  ventricu- 
laire un  angle,  contre  lequel  vient  se  heurter  la  colonne  sanguine,  lan- 
cée du  ventricule  dans  l’aorte  durant  la  systole.  Les  lésions  occupent 
généralement  la  zone  moyenne  de  ce  sinus  b 


1.  Weber  et  Deguy,  Arch.  de  méd.  expérim.  et  d’cinat.  palhol.,  1897. 
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Presque  toujours  la  lésion  consiste  dans  un  épaississement  scléreux , 
mais  on  a noté  d’autres  altérations,  et  Boinet 1 a décrit  un  rétrécissement 
calcaire  sous-aortique , par  extension  d’une  infiltration  calcaire  des  lames 
de  la  valvule  mitrale. 

La  sténose  sous-aortique,  observée  habituellement  chez  l'adulte,  a été 
rencontrée  quelquefois  dans  V enfance  (Leyden). 

Lésions  consécutives.  — a.  Cœur.  — Par  suite  de  l’étroitesse  de  l'orifice 
aortique,  le  ventricule  gauche  doit  développer  incessamment  une  force 
plus  grande  dans  ses  contractions  pour  faire  pénétrer  le  sang  dans 
l’aorte;  cet  accroissement  d’énergie  nécessite  l’hypertrophie  de  son 
myocarde.  Au  début  il  y a seulement  hypertrophie  du  ventricule  gauche 
sans  dilatation  de  sa  cavité,  plus  tard,  le  coeur  se  vidant  incomplète- 
ment, la  cavité  ventriculaire  se  dilate  : il  y a alors  hypertrophie  avec 
dilatation.  Bientôt  Y oreillette  gauche  se  dilate  à son  tour,  puis  s’hyper- 
trophie  par  suite  de  la  gêne  qu’elle  rencontre  à évacuer  son  contenu  dans 
la  cavité  ventriculaire. 

Par  suite,  le  cœur  forme  une  masse  globuleuse  constituée  exclusive- 
ment par  son  segment  gauche  extraordinairement  développé,  il  déborde 
de  tout  côté  le  coeur  droit  simplement  accolé  à lui  à la  façon  d’une 
annexe. 

Cependant  à mesure  que  la  maladie  se  prolonge,  et  comme  consé- 
quence de  la  dilatation  de  l’oreillette,  il  se  produit  une  entrave  permanente 
à la  déplétion  des  veines  pulmonaires  qui  participent  à leur  tour  à ce 
travail  de  rétro-dilatation  ; bientôt  la  stase  vasculaire  gagne  le  poumon, 
la  petite  circulation  se  trouve  obstruée  dans  sa  totalité,  et  à une  période 
généralement  éloignée  survient  comme  phénomène  ultime  la  dilatation 
des  cavités  droites  du  cœur. 

b.  L'aorte  se  présente  sous  deux  aspects  variables  : 

1.  Dans  le  rétrécissement  valvulaire  d'origine  endocardique,  on  observe 
généralement  un  certain  degré  de  dilatation  du  vaisseau  en  amont  de 
l’orifice,  c’est-à-dire  dans  la  région  sous-aortique  ; au  contraire  en  aval, 
l’aorte  présente  une  diminution  de  volume  pour  « adapter  son  calibre  à 
la  quantité  moindre  de  sang  qu’elle  reçoit  ».  Les  tuniques  artérielles 
sont  le  plus  souvent  normales,  présentant  leur  souplesse  et  leur  aspect 
lisse  habituels  ; quelquefois  elles  sont  un  peu  épaissies,  et  la  tunique 
interne  offre  de  loin  en  loin  quelques  inégalités,  quelques  plaques  d’en- 
dartérite  ; mais  ces  lésions  sont  toujours  secondaires  et  peu  dévelop- 
pées. 

2.11  en  est  tout  autrement  quand  le  rétrécissement  est  d'origine  artérielle ; 
ici  le  travail  morbide  a débuté  par  le  vaisseau  : il  y a de  l'aortite  chro- 
nique. L'aorte  est  dilatée , sinueuse , épaissie , et  sa  face  interne  est  parse- 
mée de  plaques  athéromateuses  plus  ou  moins  larges  et  saillantes. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  rétrécissement  aortique  s’accompagne 
d’un  certain  degré  d’ insuffisance  valvulaire  (Hilton  Fagge  ; Peter  ; 
Blache,  1869  ; Sanné,  1887)  ; on  conçoit  en  effet  que  les  valvules  rigides, 


1.  Boinet,  Marseille  medical , 1893. 
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sondées  par  leurs  bords,  déformées  et  raccourcies,  nc  puissent  plus 
s’abaisser  et  s’affronter  complètement  pendant  la  diastole  ; elles  laissent 
entre  elles  un  hiatus,  qui  permet  une  certaine  régurgitation  sanguine  de 
l'aorte  vers  le  ventricule. 

L’histoire  du  rétrécissement  aortique  devrait  se  compléter  par  celle  du 
rétrécissement  congénital  de  V aorte.  Celui-ci  occupe,  non  pas  l’orifice  du 
vaisseau,  mais  une  zone  intermédiaire  à la  portion  ascendante  et  à la 
portion  descendante  de  l’artère  : il  siège  de  préférence  an  niveau  de 
l’abouchement  du  canal  artériel.  La  pathogénie,  les  symptômes  et  la 
marche  de  cette  affection  sont  tout  autres  que  ceux  du  rétrécissement  de 
l’orifice  aortique,  et  doivent  être  décrits  à part 1 ; nous  y reviendrons 
plus  tard  à l’occasion  des  malformations  congénitales  de  l'aorte. 

Physiologie  pathologique.  — Nous  avons  dit  précédemment  que  le 
ventricule  gauche,  trouvant  devant  lui  un  obstacle  puissant  qui  s’oppose 
à la  libre  pénétration  dans  l’aorte  de  la  colonne  sanguine  lancée  à chaque 
systole,  s’hypertrophie  peu  à peu  pour  faire  face  à ce  surcroît  de  travail. 
En  général,  pendant  un  temps  fort  long,  cette  hypertrophie  du  myocarde 
avec  l’énergie  contractile  qu’elle  déploie,  suffit  à assurer  le  jeu  régulier 
de  la  circulation,  car  elle  est  la  puissance  compensatrice  la  plus  consi- 
dérable de  tout  l’appareil  cardiaque.  Il  en  résulte  que  la  cardiopathie 
est  bien  tolérée  et  la  santé  générale  à peine  troublée.  Cependant  peu 
à peu  par  le  fait  même  des  progrès  de  l’affection,  et  de  conditions 
diverses  tenant  à l’âge  du  malade,  à son  genre  de  vie,  à son  hy- 
giène, etc.,  qui  activent  ou  retardent  l’évolution  morbide,  la  vigueur  du 
muscle  cardiaque  s’affaiblit  progressivement,  le  ventricule,  incapable  de 
vider  entièrement  son  contenu,  se  laisse  distendre  ; bientôt  l’oreillette 
gauche,  devant  l’obstacle  qu’elle  rencontre  à son  tour,  participe  à la  dila- 
tation. C'est  alors  que  le  cœur,  distendu  de  toutes  parts  dans  ses  cavités 
gauches,  prend  un  volume  considérable  et  une  forme  globuleuse  que 
nous  avons  signalés  déjà.  Cependant  la  dilatation  gagne  de  proche  en 
proche,  et  s’étend  aux  veines  pulmonaires  gênées  dans  leur  déplétion. 
L’engouement  du  poumon  survient  dans  la  suite,  entraînant  avec  lui  la 
dilatation  du  cœur  droit.  Mais  celui-ci  ne  participe  en  général  à l’évo- 
lution morbide  qu’après  de  longues  années  de  calme  relatif,  durant 
lesquelles  1 hypertrophie  du  cœur  gauche  suffit  à compenser  la  lésion 
aortique. 

Symptômes.  — 1°  Troubles  fonctionnels. — Le  rétrécissement  aortique 
évolue  silencieusement  pendant  un  temps  fort  long  durant  lequel  la  santé 
ne  paraît  pas  troublée  d’une  façon  appréciable  ; loin  de  présenter  ce  faciès 
animé,  celte  teinte  jaunâtre  et  légèrement  violacée,  qui  constituent 
l’habitus  cardiaque  habituel  des  affections  mitrales,  les  malades  ont 
Yaspect  un  peu  pâle  et  anémique.  Cependant  cette  apparence  de 

1.  E.  Barié,  « Du  rétréciss.  congénit.  de  l’aorte  descendante  »,  Revue  de  médecine 
1886,  t.  VI,  p.  343. 
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calme  se  modifie  sensiblement  dès  que  les  malades  marchent  un  peu 
vile,  montent  un  escalier  ou  font  un  effort  quelque  peu  soutenu  ; ils 
éprouvent  alors  un  sentiment  degéne  et  de  constriction  'précordiales , avec 
oppression  assez  vive  qu’ils  essaient  de  calmer  par  de  larges  inspirations. 
Traube  a prétendu  que  le  choc  de  la  pointe  était  Je  plus  souvent  affaibli, 
cependant  en  général  le  cœur  bat  violemment  dans  la  poitrine,  le  patient 
accuse  près  du  mamelon  une  sensation  des  plus  pénibles  due  au  choc 
douloureux  de  la  pointe;  quelquefois  encore  il  survient  de  petits  accès 
de  toux , sèche,  quinteuse,  qui  ébranlent  la  poitrine  et  sont  une  source 
nouvelle  d’excilalion  pour  le  cœur. 

2°  Signes  physiques,  — A X inspection,  il  est  exceptionnel  de  constater 
une  voussure  précordiale,  car  l’hypertrophie  isolée  du  ventricule  gauche 
ne  peut  produire  de  refoulement  de  la  paroi  thoracique,  parce  qu’il  est 
situé  sur  un  plan  postérieur  au  ventricule  droit,  et  n'est  point  en  rap- 
port direct  avec  celle  paroi. 

Mais  l’hypertrophie  du  cœur  gauche  se  manifeste  par  un  signe  d’une 
valeur  importante  : c’est  l'abaissement  de  la  pointe  du  cœur,  qui  bat  sur  la 
verticale  passant  par  le  mamelon,  dans  le  cinquième,  plus  rarement 
dans  le  sixième  espace  intercostal  gauche.  Retenons  cependant  que  la 
pointe  n’offre  ici  qu’un  faible  déplacement,  qui  n’a  rien  de  comparable 
avec  celui  que  nous  rencontrerons  dans  l'insuffisance  aortique. 

A la  percussion,  on  délimite  la  matité  précordiale  qui  ne  présente  pas 
d’augmentation  très  accusée.  Mais  ce  sont  la  palpation  et  l’auscultation 
qui  fournissent  les  signes  véritablement  caractéristiques  de  l'affection. 

La  palpation  dénote,  en  effet,  l’existence  d’ un  frémissement  cataire  iso- 
chrone à la  systole  ventriculaire , généralement  assez  rude,  mais  dont  l'in- 
tensité varie  avec  le  degré  de  la  sténose  aortique.  Ce  frémissement  sys- 
tolique a son  maximum  à la  base  du  cœur,  au  niveau  du  foyer  aortique, 
c’est-à-dire  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  le  long  du  sternum. 
De  là,  il  se  propage,  en  décroissant  sensiblement,  sur  le  trajet  de  l’aorte, 
vers  la  clavicule  droite. 

A X auscultation,  on  perçoit  dans  la  même  région  un  souffle  systolique, 
produit,  comme  le  frémissement,  parles  vibrations  de  la  colonnesanguine 
au  sortir  de  l’orifice  rétréci.  Ce  souffle,  dont  le  maximum  d’intensité  ré- 
side dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  le  long  du  bord  du  sternum , 
présente  de  grandes  variabilités  d’intensité  et  de  timbre,  en  rapport  géné- 
ralement avec  l’étroitesse  plus  ou  moins  prononcée  de  l'orifice  aortique. 
Si,  dans  quelques  cas,  on  l’a  trouvé  doux,  faible,  le  plus  souvent  il  est 
rude , râpeux,  strident , et  a pu  être  comparé  à un  bruit  de  scie  onde  lime; 
quelquefois  son  timbre  est  grave  et  sonore  comme  un  ronflement  ; enfin, 
Jans  d’autres  cas,  le  souffle  est  piaulant,  musical.  On  a cité  des  faits  où 
son  intensité  était  telle  qu’il  était  perçu  à distance  et  par  le  malade  lui- 
même,  troublé  dans  son  sommeil  par  le  bruit  « d’une  véritable  toupie 
d’Allemagne  » (Stores).  La  rudesse  du  bruit  lient  à l’induration  plus  ou 
moins  marquée  de  l’orifice  aortique  et  des  rugosités  qu’il  présente  ; quant 
au  bruit  musical,  on  put  l’expliquer  nettement  dans  un  cas  où  une  lame 
crétacée,  placée  au  devant  du  trajet  de  la  colonne  sanguine,  entrait  en 


SYMPTOMES 


u\ 


vibration  à chaque  systole  du  ventricule  (Gubleu).  Exceptionnellement, 
le  phénomène  se  perçoit,  à son  maximum,  à gauche  de  la  ligne  médio- 
sternale.  Leclerc  1 , qui  en  a observé  deux  cas,  explique  ce  siège  anormal 
par  l’extrême  déviation  de  la  pointe  vers  la  gauche.  L’examen  radiosco- 
pique montre  que  dans  ces  gros  coeurs  aortiques,  l’aorte  se  déplace  légè- 
rement vers  la  gauche  ; l'orifice  du  vaisseau  esl,  par  suite,  reporté 
également  vers  ce  même  côté,  ce  qui  explique  le  déplacement  du 
maximum  du  bruit  de  souffle.  En  outre,  dans  les  deux  cas  précités,  l’aorte 
n’était  point  dilatée;  ce  fait  favorise  également  la  localisation  à gauche 
du  souffle  systolique,  car  la  dilatation  reporte  nécessairement  la  propaga- 
tion du  souffle  vers  la  droite. 

En  général  le  souffle  et  le  frémissement  cataire  marchent  parallèle- 
ment, mais  le  fait  n'est  pas  absolu,  et  l'on  a vu  des  cas  où  un  frémisse- 
ment très  intense  correspondait  à un  souffle  faible  ou  réciproquement. 

Quoi  qu'il  en  soif,  le  souffle  systolique  du  rétrécissement  aortique, 
dont  le  maximum  d’intensité  est  à la  base  du  cœur,  .se  propage  suivant  le 
trajet  de  l'aorte , vers  la  clavicule  droite , et  jusque  dans  les  carotides  ; au 
contraire,  il  décroît  sensiblement  à mesure  que  l’oreille  descend  vers  la 
pointe  du  cœur,  où  le  plus  souvent  il  cesse  d’être  perçu. 

Lorsque  le  rétrécissement  aortique  est  pur  et  ne  s’accompagne  point 
d’insuffisance,  le  second  bruit  est  normal  ; assez  souvent  cependant  il  perd 
un  peu  de  sa  netteté,  et  au  foyer  aortique,  il  est  comme  voilé , assourdi  ; 
cela  tient  à ce  que  les  sigmoïdes,  quoique  suffisantes  encore,  sont  plus 
ou  moins  altérées  : leur  élasticité  est  diminuée  et  le  claquement  devient 
moins  net.  Si,  après  l’auscultation  du  foyer  aortique,  on  porte  ensuite 
l’oreille  au  foyer  de  l’artère  pulmonaire  dont  les  sigmoïdes  sont 
normales,  on  y perçoit  le  deuxième  bruit  avec  son  claquement  clair  et 
bref  habituel. 

Le  pouls  présente  des  caractères  importants  : il  est  régulier,  petit,  dur 
et  lent. 

• Il  est  régulier,  parce  qu’aucun  obstacle  n’entrave  le  passage  du  sang 
de  l'oreillette  dans  le  ventricule,  et  que  l’aorte,  malgré  son  rétrécisse- 
ment, reçoit  à chaque  systole  une  ondée  réduite,  mais  constante. 

Il  est  petit , parce  que  la  sténose  orificielle  crée  un  empêchement  au 
libre  passage  du  sang  du  ventricule  dans  l’aorte;  il  est  dur  parce  que 
l’hypertrophie  du  cœur  maintient  dans  les  artères  une  pression  élevée. 
Cette  tension  élevée  coexiste  avec  une  diastole  généralement  longue 
(Fraentzel)  et  le  pouls  semble  revenir  lentement  sur  lui-même. 

Enfin  le  pouls  est  lent , ce  qui  ne  veut  pas  dire,  comme  l’ont  prétendu 
Traube,  Wilks  et  Parker  Weber  (1897),  qu’il  est  ralenti.  En  effet,  ce 
n’est  point  le  rythme  qui  est  ralenti,  mais  la  pulsation  elle-même  qui 
met  un  temps  appréciable  à se  produire  et  à s’éteindre  (Potain),  c’est-à- 
dire  que  la  diastole  artérielle  s’opère  progressivement,  parce  que  la  con- 
traction du  cœur  surmonte  la  sténose,  lentement  et  avec  effort  soutenu. 
Cependant 'dans  quelques  circonstances,  le  rythme  du  cœur  est  ralenti 


1.  F.  Leclehc,  Lyon  médical  17  décembre  1905. 
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véritablement  (Traube)  ; ce  l'ait  lient,  non  pas  au  rétrécissement orificiel, 
mais  à l’altération  du  myocarde  qu’on  observe  concurremment,  surtout 
dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie. 

Le  tracé  sphy g mo graphique  met  nettement  en  relief  ces  différents  carac- 
tères [fig.  57)  : 


On  note  que  la  ligne  d'ascension  n’est  pas  verticale,  mais  oblique , 
de  faible  amplitude,  elle  est  terminée  à son  sommet  par  une  sorte  de  pla- 
teau arrondi , indice  de  la  pénétration  lente  et  difficile  de  Fondée  ventri- 


Fig.  57.  — Pouls  dans  le  rétrécissement  aortique. 


culaire  dans  l’aorte.  La  ligne  de  descente  est  également  oblique , et  le  res- 
saut formé  par  le  dicrotisme  normal  est  à peine  indiqué,  ce  qui  montre 
à la  fois  l’élévation  de  la  tension  artérielle  et  la  lenteur  de  la  diastole  du 
vaisseau;  une  ondée  lente  provoquant  peu  « les  ondes  en  retour  qui 
paraissent  être  la  cause  du  dicrotisme  ». 

Huchard  (1896),  Mercereau,  Niclot  ont  rencontré  quelquefois  dans  le 
rétrécissement  aortique,  1 e pouls  anacrote  tfig.  58),  dans  lequel  la  pulsa- 
tion semble  se  faire  en  deux  temps;  la  ligne  d’ascension,  au  lieu  d’être 


Fig.  58.  — Pouls  anacrote. 

oblique,  est  verticale  et  présente  avant  d’atteindre  son  sommet  un  ressaut, 
une  sorte  d’encoche  analogue  à celle  du  dicrotisme  de  la  ligne  de  descente. 
Polain1  a montré  que  celte  variété  de  pouls,  qui  mériterait  mieux  le  nom 
de  dicrotisme  initial , car  les  deux  soulèvements  se  produisent  toujours  au 
début  de  la  pulsation,  n’a  rien  de  pathognomonique  à la  sténose  aortique. 
Elle  est  quelquefois  physiologique,  et  peut  d’autre  part  se  rencontrer 
dans  un  grand  nombre  d’affections  cardiaques  les  plus  variées,  notam- 
ment dans  l’insuffisance  aortique  (Potain,  Tripier  et  Devic),  dans  la 
colique  de  plomb  et  même  la  suite  des  exercices  musculaires,  des  as- 


1.  Potain,  « Note  sur  le  dicrotisme  initial  ou  anacrotisme  du  pouls  radial  »,  Soc. 
méd.  des  hôp.,  Paris,  avril  1896. 
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cousions,  etc.  Le  cœur  reste  etranger  à sa  production  qui  relève  unique- 
ment d'une  modification  de  la  tension  artérielle  et  du  degré  de  com- 
pression ou  de  résistance  du  ressort  du  sphygmographe  (Gallavardin ’). 


Marche,  durée,  terminaisons.  — L’évolution  du  rétrécissement  aor- 
tique est  généralement  fort  lente,  et,  à moins  que  la  sténose  ne  soit  con- 
sidérable, on  peut  dire  que,  de  toutes  les  lésions  organiques  du  cœur , c'est 
elle  qui  reste  le  plus  longtemps  compatible  avec  la  santé. 

Cette  longue  période  de  tolérance  est  due  à l’action  compensatrice  du 
ventricule  gauche  hypertrophié  ; il  va  sans  dire  que  la  manière  de  vivre, 
les  habitudes  hygiéniques,  le  régime  alimentaire  de  chaque  malade  in- 
llueront  considérablement  sur  la  durée  de  cette  période  de  calme.  Les 
efforts  musculaires  prolongés,  les  fatigues  physiques,  les  émotions 
morales,  l’abus  de  l’alcool,  les  grossesses  répétées,  les  affectionsbroncho- 
pulmonaires  intercurrentes,  les  attaques  de  rhumatisme  articulaire,  etc., 
sont  autant  de  conditions  fâcheuses  qui  diminueront  la  résistance  du 
muscle  cardiaque. 

Quoi  qu’il  en  soit,  après  une  période  de  tolérance  d’une  durée 
généralement  longue,  le  cœur,  fatigué  par  cette  lutte  incessante 
faiblit  de  plus  en  plus  ; de  suite  la  déplétion  des  veines  pulmonaires  se 
trouve  entravée,  et  peu  à peu  se  produisent  des  stases,  des  engorgements 
dans  les  poumons,  contre  lesquels  le  cœur  droit  essaie  de  lutter  à son 
tour.  Cette  résistance  ne  dure  guère;  bientôt  la  circulation  de  retour  est 
gênée,  et  peu  à peu  se  montrent  des  œdèmes  périphériques,  des  stases 
viscérales,  des  congestions  passives,  des  hydropisies  des  séreuses,  bref 
tout  ce  qui  constitue  l’état  asystolique,  qui  est  la  terminaison  habituelle 
du  rétrécissement  aortique,  comme  de  toutes  les  cardiopathies  valvu- 
laires chroniques. 

Diagnostic.  — Il  présente  en  général  peu  de  difficultés.  L’affection  est 
caractérisée  par  la  présence  d’un  frémissement  cataire  systolique  et  d’un 
souffle  également  systolique  généralement  rude  et  vibrant,  siégeant  à la 
base  du  cœur,  avec  maximum  dans  le  deuxieme  espace  intercostal  droit , 
le  long  du  sternum.  En  plus  de  ce  souffle,  qui  se  propage  généralement 
vers  la  clavicule  droite  et  dans  les  carotides,  on  relève  les  signes  d’une 
hypertrophie  notable  du  cœur  gauche,  accompagnés  d’un  pouls  régulier , 
petit  et  dur  ; enfin,  contrastant  avec  ces  signes,  on  remarque  le  peu  d’im- 
portance que  présentent  les  troubles  fonctionnels. 

1°  Diagnostic  différentiel . — A.  Nous  avons  vu  que  dans  certaines  cir- 
constances le  souille  du  rétrécissement  aortique  peut  présenter  un  timbre 
doux , filé , d’autre  part  les  troubles  fonctionnels  de  l’affection  étant  sou- 
vent peu  accusés,  la  sténose  aortique  pourra,  pour  ces  raisons,  être 
confondue  quelquefois  avec  les  souffles  anémiques  et  les  souffles  cardio- 
pulmonaires  de  la  région  de  la  base. 


1.  Gallavàhdin,  Lyon  médical , 24  mars  1907. 
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a.  Souffle  anémique.  — Contrairement  à ce  que  beaucoup  d’auteurs 
pensent  encore  aujourd’hui,  le  souffle  véritablement  anémique  est  très 
rare  en  cette  région  : Potain  en  a observé  4 ou  5 faits  seulement  dans 
des  cas  de  déglobulisation  considérable. Sansom  l'a  noté  exceptionnelle- 
ment aussi  dans  la  chlorose  et  dans  la  maladie  de  Basedow. 

b.  Souffle  systolique  cardio-pulmonaire  de  la  région  pré  aortique.  — Les 
souflles  cardio-pulmonaires  assez  fréquents  au  niveau  de  l’infundibulum 
de  l’artère  pulmonaire,  sont  exceptionnels  au  foyer  aortique. 

Cependant  quand  ils  existent,  ces  bruits  se  distinguent  du  souille  systo- 
lique du  rétrécissement  aortique  en  ce  que  leur  moment  est  le  plus  sou- 
vent méso-systolique , qu’ils  ne  s' accompagnent  pas  de  frémissement  cataire , 
n'ont  qu’une  propagation  faible  ou  nulle  et  s' éteignent  sur  place , qu’ils 
diminuent  d'intensité  dans  la  position  assise  ne  s'accompagnent  ni  d'hy- 
pertrophie du  cœur  ni  de  modification  du  pouls  et  enfin  ne  donnent  lieu  à 
aucun  trouble  fonctionnel. 

B.  Dans  les  cas  où  le  souffle  est  nettement  accusé , l’affection  a pu  être 
confondue  avec  X aortite , X anévrysme  de  l'aorte , avec  le  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire. 

c.  Bans  V aortite  on  perçoit  souvent  un  premier  bruit  rude,  plus  intense 
qu’à  l’état  normal  ; de  plus  le  second  bruit  présente  un  éclat  tympanique 
tout  particulier,  il  est  retentissant,  clangoreux  (Queneau  de  Mussy  ce 
qui  indique  que  l’aorte  est  athéromateuse,  souvent  dilatée,  et  que  les 
sigmoïdes  sont  épaissies  et  rigides.  Parfois  on  perçoit  encore,  soit  der- 
rière le  manche  du  sternum  (Boy-Tessier)  ou  même  au  niveau  de  l’aorte, 
un  souffle  systolique  rude  et  râpeux.  Pour  Peter  il  est  vrai,  ce  souffle 
pourrait  être  causé  par  de  simples  rugosités  des  valvules  sigmoïdes  qui 
feraient  « bruire  » le  sang  à son  passage  à travers  l’orifice  aortique, sans 
que  pour  cela  cet  orifice  soit  rétréci.  Mais  cette  opinion  est  combattue 
par  Chauveau  et  par  Marey  ; pour  eux  la  présence  de  rugosités  ne  suffit 
pas  à produire  le  souffle  systolique,  il  faut  pour  cela  que  l’orifice  aor- 
tique soit  rétréci  anatomiquement  [rétrécissement  vrai)  ou  bien  que  la 
sténose  ne  soit  que  relative,  par  suite  de  la  dilatation  du  segment  aor- 
tique situé  en  aval.  En  somme,  il  s’agit  souvent  en  pareil  cas,  d’un  rétré- 
cissement orificiel  plus  ou  moins  accusé,  compliquant  une  aortite  en  voie 
d’évolution  ; mais  le  diagnostic  de  rétrécissement  a besoin  d’être  appuyé  par 
l’existence  d’un  frémissement  cataire  incontestable,  quant  à X aortite  elle 
se  manifeste,  par  une  douleur  très  intense  avec  accès  paroxystiques  au 
niveau  du  sternum  et  remontant  vers  le  cou,  par  du  vertige,  une  toux 
sèche  et  de  la  dyspnée  d’effort.  Enfin  X augmentation  de  la  ma  tité  préaor- 
tique, la  surélévation  de  l’artère  sous-clavière  droite , le  retentissement 
■clangoreux  du  deuxième  bruit , sa  propagation  vers  la  clavicule  droite, 
compléteront  le  tableau,  en  faveur  de  l 'aortite  avec  dilatation  de  l'aorte. 

<1.  L’ anévrysme  de  la  crosse  aortique,  par  la  présence  d’une  tumeur  pul- 
satile et  expansive,  par  celle  d’un  foyer  de  battements  distincts  de  ceux 
du  cœur,  par  l’inégalité  des  deux  pouls  et  par  les  signes  de  compression, 
sera  facilement  distingué  du  rétrécissement  aortique. 

e.  Le  rétrécissement  de  V artère  pulmonaire,  ainsi  que  celui  de  l’aorte,  se 
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manifeste  par  un  frémissement  vibratoire  el  un  souille  systolique  très 
intenses  siégeant  à la  base  du  cœur.  Mais  leur  foyer  existe  à gauche  du 
sternum  dans  le  deuxieme  espace  intercostal , se  propage  un  peu  vers  la 
clavicule  du  môme  côté,  puis  s’éteint  brusquement.  De  plus  c’est  le  ven- 
tricule droit,  et  non  le  gauche,  qui  augmente  de  volume  et  l’inspection 
ainsi  que  la  palpation  de  la  région  précordiale,  renseigneront  le  clinicien 
à ce  su  jet.  On  pourra  encore  faire  intervenir  comme  élément  de  diagnos- 
tic dillérenliel  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  pulmonaire  dans 
le  cours  du  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  et  sa  rareté  dans  celui 
de  l’orifice  aortique. 

2°  Diagnostic  de  la  nature  du  rétrécissement.  — Il  reposera  d’abord  sur 
les  commémoratifs  : le  rhumatisme  articulaire  antérieur,  de  même  que 
l'adolescence  ou  l’âge  adulte  du  sujel  feront  penser  au  rétrécissement 
d'origine  endocardique ; la  syphilis,  la  fièvre  typhoïde,  la  goutte,  l’artério- 
sclérose,et  à un  autre  point  de  vue  l'âge  sénile,  feront  conclure  à un  ré- 
trécissement d'origine  artérielle.  D’après  Peter,  lorsqu’il  existe  à la  base 
de  la  région  précordiale  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées  par  la 
pression  digitale,  c’est  que  les  nerfs  du  plexus  cardiaque  sont  déjà  inté- 
ressés : dans  ce  cas  il  s'agirait  d’un  rétrécissement  aortique  avec  aortite 


Pronostic.  — La  longue  durée  de  la  période  de  tolérance  de  la  lésion, 
en  raison  de  l’hypertrophie  compensatrice  du  ventricule  gauche,  rend  le 
pronostic  du  rétrécissement  aortique  beaucoup  moins  grave  que  celui 
des  lésions  mitrales  ; mais  ceci  ne  s’applique  qu’au  rétrécissement  d’ori- 
gine endocardique. 

Lorsque  la  sténose  est  la  conséquence  d’une  lésion  intéressant  primi- 
tivement l’aorte  [rétrécissement  avec  aortite),  le  pronostic  est  beaucoup 
plus  sévère,  et  le  malade  se  trouve  exposé  aux  nombreuses  complications 
de  l'aortite  chronique  : embolie  cérébrale,  œdème  congestif  aigu  du 
poumon,  infarctus  hémoptoïques,  etc. 

Traitement.  — Il  ne  comporte  aucune  indication  particulière. 

Pendant  les  premiers  temps  de  l’affection,  cardiaque,  le  traitement  doit 
se  borner  aux  simples  prescriptions  d’hygiène  et  à combattre  l’état  ané- 
mique fréquent  chez  la  plupart  de  ces  malades. 

Ceux-ci  doivent  se  garder  de  toutes  les  causes  de  surmenage  et  de 
fatigue  pour  le  cœur,  les  efforts  violents,  les  exercices  musculaires  pro- 
longés doivent  être  évités. 

De  même,  tout  ce  qui  peut  dans  l’alimentation  être  cause  d’excitation 
cardiaque  sera  écarté.  Le  café,  le  thé,  l’usage  habituel  des  boissons 
alcooliques  et  du  labac,  les  mets  excitants  seront  défendus.  Le  malade 
devra  ne  point  s’écarter,  dans  sa  manière  de  vivre,  des  règles  d’hygiène 
sévère.  Si  malgré  tout,  il  survient  des  accidents  d’éréthisme  cardiaque, 
on  aura  recours  aux  sédatifs  du  cœur,  aux  antispasmodiques,  aux  nervins 
et  principalement  aux  préparations  bromurées,  à la  valériane  et  à ses 
composés,  à l’éther.  Enfin  durant  la  longue  période  d’état,  l’usage  des 
indurés  devra  être  mis  en  œuvre,  et  cela  d’autant  plus  que  le  rétrécis- 
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sèment  de  l'orifice  aortique,  plus  fréquent  chez  le  vieillard  que  chez 
l'adulte,  coïncide  avec  l'athérome  et  l’aortite  chronique. 

L'état  anémique  sera  combattu  par  le  quinquina  associé  aux  prépara- 
tions arsenicales. 

L’alimentation  sera  réparatrice,  maison  évitera  tout  ce  qui  prédispose 
au  développement  de  l’obésité,  si  préjudiciable  aux  cardiaques;  dans  ce 
but  encore,  durant  la  longue  période  de  tolérance,  on  conseillera  aux 
malades  de  faire  un  peu  d’exercice  sans  aller  jamais  jusqu’à  la  fatigue. 

Lorsque  surviendront  les  accidents  de  la  période  asystolique,  le  traite- 
ment sera  celui  de  l’asystolie. 


RÉSUME 
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Assez  rarement  isolé  ; associé  fréquemment  à l’insuffisance  des  valvules  sig- 
moïdes et  à l’aortite  chronique. 

Etiologie.  — 1°  Né  à la  suite  du  rhumatisme  articulaire  aigu , c'est  le  rétrécisse- 
ment d'origine  endocarclique , car  c’est  V endocarde  valvulaire  qui  est  atteint 
(bord  libre  et  face  ventriculaire  des  sigmoïdes).  Ce  rétrécissement  est  rare. 

2°  Le  plus  souvent,  il  est  la  conséquence  d'une  aortite  propagée  à l'orifice  arté- 
riel et  à ses  valvules  : c’est  le  rétrécissement  d'origine  artérielle , et  l’aortite 
causale  est  la  conséquence  de  la  fièvre  typhoïde , de  la  syphilis , de  la  goutte , 
de  Y alcoolisme , de  V artériosclérose,  de  la  sénilité. 

On  a signalé  un  rétrécissement  aortique  généralement  bien  toléré  remontant  aux 
premières  années  après  la  naissance,  et  qui  pourrait  présenter  une  certaine 
analogie  avec  le  rétrécissement  mitral  de  Duroziez  (Weill,  Leclerc,  Galla- 
vardin). 

C’est  essentiellement  une  affection  de  V adulte  et  surtout  de  la  vieillesse  ; quel- 
ques cas  rares  chez  les  enfants  (Rilliet  et  Barthez,  Leyden,  Weill,  Marfan, 
E.  Barié). 

Lésions.  — Deux  sièges  différents  : 

1°  Lésions  de  l’orifice  proprement  dit  et  des  sigmoïdes  qui  le  ferment  : c'est 
le  rétrécissement  aortique  proprement  dit. 

2°  Lésions  occupent  la  région  mitro-aôrtique,  située  au-dessous  de  la  pre- 
mière, et  formant  une  sorte  de  canal  ou  d’infundibulum  prolongeant  le 
ventricule  gauche. 

Il  est  formé  d’un  côté  par  l’anneau  fibreux  et  par  les  valvules  sigmoïdes 
aortiques  qui  s’y  insèrent  et  sont  restées  saines  ; d'un  autre  côté  par  la 
grande  valve  de  la  mitrale  et  par  la  cloison  interventriculaire  ; c’est  le  ré- 
trécissement sous-aortique  (Norman  Chevers,  Vulpian,  1868). 

Le  rétrécissement  congénital  de  l'aorte,  siégeant  sur  la  crosse,  au  niveau  même 
de  l’abouchement  du  canal  artériel,  forme  une  lésion  à part  qui  sera  dé- 
crite, avec  les  malformations  de  l'aorte. 

L Rétrécissement  aortique  valvulaire. 

Comprend  des  lésions  des  valvules  et  des  lésions  de  l'anneau. 
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a.  Valvules  sigmoïdes  : Lésions  d’endocardite  : épaississement,  indurations  car- 
tilagineuses, infiltration  calcaire,  crétacée  sur  bords  libres  et  face  ventri- 
culaire. 

D’autres  fois,  adhérences  et  soudure  de  leur  face  de  contact,  d’où  rétrécisse- 
ment affecte  la  forme  d’un  cône,  d'un  entonnoir  inextensible  dont  le  som- 
met regarde  l'aorte. 

Orifice  rétréci  : Laisse  passer  à peine  une  plume  d’oie  ; quelques  cas  : simple 
fente  linéaire. 

b.  Anneau  fibreux:  Induration  scléreuse,  se  rétracte  comme  tissu  de  cicatrice  : 
d’où  bourrelet  circulaire,  grisâtre. 

c.  Autres  lésions  : Végétations , mamelons,  choux-fleurs,  sur  les  deux  faces 
des  valvules,  et  même  dans  le  fond  des  nids  de  pigeon  rétrécissant  l'orifice. 

Quelques  cas  : masses  crétacées,  pierreuses. 

Anévrysmes  valvulaires , dans  l’épaisseur  des  lames  valvulaires. 

Hypertrophie  énorme  des  nodules  d’Ârantius,  rétrécissant  la  lumière  du  vai- 
seau  (Rendu)  ; 

Tumeur  ganglionnaire  comprimant  l’aorte  (Withauer). 

II.  Rétrécissement  sous-aortique  (Iîorman  Chevers  et  surtout  Vulpian). 

a.  Valvules  sigmoïdes  et  anneau  fibreux  sont  normaux , le  rétrécissement  est 
sous-valvulaire  empêchant  l’introduction  des  deux  doigts. 

Pathogénie  : Dù  à l'extension  d’une  endocardite  mitrale  chronique,  et  presque 
toujours  c’est  le  rétrécissement  mitral  qui  est  en  cause. 

Lésions  consécutives  : Hypertrophie  du  ventricule  gauche  ; parce  qu’il  est  obligé  à 
une  énergie  plus  grande  pour  la  pénétration  du  sang  dans  l’orifice  rétréci; 
plus  tard  il  se  dilate. 

Dans  la  suite  : Dilatation  hypertrophique  de  l'oreillette  gauche , d’où  cœur  globu- 
leux; le  segment  gauche  est  extraordinairement  développé. 

Dilatation  des  cavités  droites  survient  plus  tard  à une  période  très  avancée. 

b.  Etat  de  l'aorte. 

1°  Dans  rétrécissement  cl'origine  endocardique  ou  valvulaire  (rhumat.  articul.), 
les  tuniques  sont  à peu  près  normales  et  conservent  leur  souplesse  et  leur 
aspect  lisse. 

Dilatation  du  vaisseau  en  amont  de  l’obstacle  (c’est-à-dire  dans  la  région 
sous-aortique). 

Diminution  de  volume  en  aval  de  l’obstacle  parce  que  le  vaisseau  reçoit  une 
quantité  de  sang  moindre  que  normalement. 

2°  Dans  rétrécissement  d'origine  artérielle  (consécutif  à Y aortite  chronique)  : 

Aorte  dilatée , sinueuse. 

Coïncidence  fréquente  d' insuffisance  valvulaire  (Hilton  Fagge,  Peter),  parce  que 
les  valvules  sont  rigides,  soudées  par  leurs  bords,  d’où  raccourcies,  dé- 
formées, ne  peuvent  plus  s’abaisser  complètement  pendant  la  diastole,  et 
laissent  entre  elles  un  hiatus  permettant  la  régurgitation. 

Symptômes.  — L 'hypertrophie  du  cœur  gauche  compense  suffisamment  le  rétré- 
cissement pendant  un  temps  fort  long,  d’où  conservation  de  la  santé  apparente 

durant  de  longues  années. 

Faciès  : Un  peu  pâle  et  anémié. 

Oppression  légère  à la  suite  des  efforts  et  des  mouvements  brusques.  Un  peu 
de  toux  sèche. 

Signes  physiques  : Voussure  précordiale,  assez  exceptionnelle  mais  abaissement 
de  lapoinle  du  cœur  dans  le  cinquième  ou  sixième  espace  intercostal  gauche 
sans  déviation  vers  faisselle,  signe  d’hypertrophie  du  cœur  gauche. 
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Palpation  : Frémissement  cataire  systolique  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
droit  le  long  du  bord  du  sternum. 

Auscultation  : Souffle  systolique  dans  le  même  siège,  produit  comme  le  frémis- 
sement par  les  vibrations  de  la  colonne  sanguine  au  sortir  de  l’orifice 
rétréci. 

Timbre  : Varie  suivant  l’étroitesse  de  l’orifice  rétréci  : 

Tantôt  rude,  râpeux , strident;  rudesse  Lient  à l’induration  et  aux  rugosités  de 
l’orifice. 

Tantôt  grave,  sonore,  piaulant. 

En  général,  le  souffle  et  le  frémissement  marchent  parallèlement. 

Propagation  du  sou f /le  suivant  le  trajet  de  l’aorte  : vers  la  clavicule  droite  et 
jusque  dans  les  carotides. 

Deuxième  bruit  normal,  quelquefois  voilé,  assourdi,  parce  que  les  sigmoïdes, 
quoique  suffisantes  sont  un  peu  altérées,  d’où  élasticité  et  claquement 
moindres.  Au  niveau  de  l'artère  pulmonaire,  le  deuxième  bruit  garde  son 
claquement  clair  et  bref. 

Pouls  : régulier,  petit,  dur  et  lent. 

liegulier  et  petit,  car  l'aorte  reçoit  à chaque  systole  une  ondée  régulière  mais 
réduite. 

Dur,  parce  que  la  pression  artérielle  est  élevée,  à cause  de  l’hypertrophie  ven- 
triculaire. 

Ralenti,  causes  discutées;  souvent  par  lésions  du  myocarde (Potaix  et  Rendu). 

Tracé  sphy g mo graphique  : Ligne  d’ascension  oblique  terminée  par  plateau  ar- 
rondi, indice  de  la  difficulté  et  de  la  lenteur  de  la  pénétration  sanguine 
dans  l’aorte.  La  ligne  de  descente  est  oblique  avec  ressaut,  le  dicrotisme 
normal  à peine  indiqué,  à cause  de  l’hypertension  et  de  la  lenteur  de  la 
diastole  du  vaisseau. 

Quelquefois  pouls  anacrote  dans  lequel  la  pulsation  semble  se  produire  en  deux 
temps  : au  tracé,  la  ligne  d’ascension  présente  une  sorte  de  dicrotisme. 

Potain  a montré  que  ce  signe  n’a  absolument  rien  de  pathognomonique,  le  pouls 
anacrote  ou  mieux  le  dicrotisme  initial  relève  de  modifications  dans  la  tension 
artérielle, et  le  cœur  y est  étranger;  ce  pouls  anacrote  s'observe  dans  des 
circonstances  multiples,  par  exemple,  la  colique  de  plomb,  et  après  des 
exercices  violents. 

Enfin  ce  signe  dépend  encore  du  degré  de  résistance  on  de  compression  du 
ressort  du  spliygmographe  (Gallavardin). 

Marche.  — Evolution  très  lente;  longue  période  de  tolérance;  varie  beaucoup 
de  durée  suivant  hygiène  suivie  parle  malade,  la  fatigue  musculaire,  les 
grossesses  répétées,  etc. 

Cependant  à la  longue  le  cœur  faiblit  peu  à peu;  ladéplétion  des  veines  pul- 
monaires est  entravée,  d’où  stase,  engorgement  pulmonaire,  dilatation 
du  cœur  droit  bientôt  insuffisante,  enfin  accidents  asystoliques  ultimes. 

Diagnostic.  — En  général  facile,  l’affection  est  caractérisée  par  : 

Frémissement  cataire  et  souffle  systoliques  rudes,  vibrants,  siégeant  à la  base, 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  le  long  du  bord  du  sternum,  accom- 
pagnés d'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  de  pouls  petit,  régulier,  dur. 

Diagnostic  différentiel  : 

a.  Souffles  cardio-pulmonaires  de  la  base  du  cœur. 

Fréquents  au  niveau  de  l’infundibulum  de  l’artère  pulmonaire,  rares  au 
foyer  aortique. 

.S’ils  existent  cependant  : sont  méso-systoliques,  sans  propagation,  s’éteignent 
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sur  place,  diminuent  dans  la  position  assise,  augmentent  dans  le  décubitus 
dorsal,  ne  sont  point  accompagnés  de  frémissement  cataire,  et  11e  donnent 
lieu  à aucun  trouble  fonctionnel,  etc. 

b.  L'aortite  est  souvent  accompagnée  d'un  souffle  systolique  soit  derrière  le 
manche  du  sternum,  soit  au  foyer  du  vaisseau  (deuxième  espace  intercos- 
tal droit). 

L’aortite  se  manifeste  en  particulier  par  une  douleur  au  niveau  du  sternum 
et  remontant  vers  le  cou,pardu  vertige,  de  la  toux  sèche. 

De  plus  Y augmentation  de  la  matité  préaortique,  la  surélévation  de  la  sous-clavière 
droite,  le  retentissement  clangoreux  du  deuxième  bruit,  avec  propagation  vers 
la  clavicule  droite  indiquent  une  aortite  avec  dilatation  du  vaisseau  . 

c.  L'anévrysme  de  la  crosse  aortique  se  distingue  du  rétrécissement  oritlciel 
par  la  présence  de  deux  foyers  de  battements,  par  une  tumeur  pulsatile  et 
expansive,  par  l’inégalité  des  deux  pouls,  et  des  signes  de  compression  intra- 
thoracique. 

d.  Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  se  manifeste  par  des  signes  analo- 
guesà  ceux  du  rétrécissement  aortique  [frémissement  cataire  et  souffle  systo- 
lique à la  base  du  cœur),  mais  ils  siègent  à gauche  (et  non  à droite  comme 
pour  l’aorte)  dans  le  deuxième  espace  intercostal  le  long  du  bord  du 
sternum  : enfin  il  y a hypertrophie  du  cœur  droit. 

Diagnostic  de  la  nature  du  rétrécissement. 

Un  rhumatisme  articulaire  antérieur , l'apparition  de  la  maladie  dans  l’ado- 
lescence ou  chez  l'adulte,  feront  penser  au  rétrécissement  d’origine  endocar- 
dique. 

La  syphilis,  la  /lèvre  typhoïde,  la  goutte,  l’artériosclérose , la  sénilité  seront  en 
faveur  du  rétrécissement  d'origine  artérielle. 

Les  douleurs  précordiales  de  la  base,  spontanées  ou  réveillées  par  la  pression 
digitale  éveilleront  l’idée  d’un  rétrécissement  avec  poussée  d'aortite.  (Peteh.) 

Pronostic.  — Le  rétrécissement  aortique  d’origine  endocardique  est  moins  grave 

que  les  lésions  mitrales. 

Le  rétrécissement  compliquant  l’aortite  est  plus  sévère,  car  les  complications 
de  Yaortite  : œdème  pulmonaire  aigu,  embolie  cérébrale,  etc.,  peuvent 
survenir  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

Traitement.  — Hygiène  dans  les  premiers  temps  de  la  cardiopathie. 

Plus  tard  toniques  contre  anémie  : antispasmodiques  contre  éréthisme. 

Durant  la  longue  période  d’état  : médication  iodurée. 

Périodes  avancées  : traitement  de  l'asystolie. 
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A l'état  normal,  les  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  s’abaissent  durant 
la  diastole,  s’appliquent  les  unes  contre  les  autres  par  leur  bord  libre  et 
par  une  faible  partie  de  leur  face  ventriculaire,  et  ferment  ainsi  totale- 
ment l’orifice  artériel.  Mais  lorsque,  par  suite  d’altérations  anatomiques 
variables,  ces  voiles  membraneux  n’obturent  qu’incomplètement  l’orifice, 

barié,  3°  édit.  29 
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une  parliedu  sang  lancé  dans  l’aorte  reflue,  pendant  la  diastole,  dans  le 
ventricule  gauche  : on  dit  alors  qu’il  y a insuffisance  des  valvules  sig- 
moïdes de  l'aorte  ou,  plus  couramment,  qu’il  y a insuffisance  aortique. 

Historique.  — Contrairement  à l’opinion  courante,  ce  n’est  point  à 
Corrigan  qu’il  faut  rapporter  le  mérite  delà  découverte  de  l’insuffisance 
aortique,  mais,  ainsi  que  l'a  montré  Parrot,  à Vieussens1 2  qui  a vu  nette- 
ment les  altérations  des  sigmoïdes  « dont  les  extrémités  ne  pouvaient 
jamais  s’approcher  d’assez  près  pour  ne  laisser  aucune  ouverture  entre 
elles;  c’est  pourquoi,  toutes  les  fois  que  l'aorte  se  contractait,  elle  ren- 
voyait dans  le  ventricule  gauche  une  partie  du  sang  qu’elle  venait  de 
recevoir  ».  Dans  la  suite  survint  un  travail  de  Hope  qui  passa  presque 
inaperçu;  il  fut  suivi  quelques  mois  plus  tard  (avril  1832),  du  remarquable 
mémoire  de  J.  Corrigan-,  qui  mit  en  lumière  les  caractères  principaux 
delà  maladie.  A partir  de  cette  époque  seulement,  l’affection  entra  dans 
le  domaine  de  la  clinique,  et  peu  à peu  se  succédèrent  d’importants  tra- 
vaux qui  vinrent  compléter  la  description  de  Corrigan  ; nous  ne  citerons 
ici  que  les  principaux  d’entre  eux  : l’importante  thèse  de  Guyot  (183  4 C 
celle  de  Charcellay  (1836  p,  le  mémoire  d’Aran  (18423 4 5),  celui  de  Cl.  Ber- 
nard (1849 6)  sur  les  mouvements  des  valvules  sigmoïdes,  de  Mauriac  (1860) 
sur  la  mort  subite  qui  survient  parfois  pendant  le  cours  la  maladie,  celui 
de  Duroziez  (1861  "j  sur  l’existence  du  double  souffle  intermittent  crural 
comme  signe  de  l’insuffisance  aortique,  etc. 

Depuis  cette  époque,  l’insuffisance  aortique  a suscité  de  nombreux 
travaux  dont,  chemin  faisant,  nous  signalerons  les  plus  importants. 


Division.  — Pendant  longtemps  les  traités  classiques  ne  considéraient 
qu’une  seule  insuffisance  aortique,  sorte  d’entité  cardiopathique  unique, 
à caractères  étroitement  définis;  Peter,  le  premier  (1871)  montra  la 
nécessité  d’une  division  et  décrivit  séparément  une  insuffisance  aortique 
endocarditique  et  une  insuffisance  aortique  endarléritique  qu’on  peut 
appeler  plus  simplement  artérielle , suivant  la  dénomination  adoptée, 
communément.  Cette  distinction,  que  justifient  pleinement  Pétiologie 
et  la  clinique,  mérite  d’être  conservée.  Nous  distinguerons  donc  plu- 
sieurs variétés  d’insuffisance  aortique  : 

A.  h' insuffisance  aortique  endocardique  ou  d'origine  cardiaque  qui,  par 


1.  Vieussens,  «Trait,  nouv.  de  la  struct.  et  des  causes  du  mouvement natur.  du  cœur», 
Toulouse,  1715. 

2.  Coiuugan,  Edinb.  med.  Journal , avril  1832,  et  Arch.  gén.  de  Méd.,  lre  série,  t.  XXX 
p.  538. 

3.  Guyot,  «De  l’insuffis.,  des  valvules  aortiques»,  77i.,  Paris,  1834. 

4.  Charcellay,  «Recueil d’observ.  sur  l’insuffis.  des  valv.  sigmoïd.  aortiq.»,  Th.,  Paris, 
1836. 

5.  Aran,  « ltech.  surles  sign.  et  le  diagnost.  de  l’insuffis.  des  valv.  de  l'aorte»,  Arch. 
gén.  de  Méd.,  1842,  p.  265. 

6. .Cl. Bernard, «Sur  les  mouvem.  des  valvul.  sigmoïd.»,  Soc.  (te  Biologie,  31  mars  184'J, 

1.  Duroziez,  « Du  double  souffle  intermitt.  crural,  etc.»,  Arch.  gén.  de  médecine , avril 
ot  mai  1861,  p.  417  eL  588. 
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sa  pathogénie  et  sa  localisation  sur  l'endocarde,  constitue  une  véritable 
Maladie  du  cœur. 

B.  L 'insuffisance  aortique  end aider i tique  ou  d'origine  artérielle , dans 
laquelle  les  lésions  principales  intéressent  surtout l’aorte,  alors  que  celles 
de  l’appareil  valvulaire  ne  sont  pour  ainsi  dire  qu’accessoires  ; celte  va- 
riété constitue  par  cela  même  une  maladie  de  l'aorte , plutôt  que  du 


cœur. 

On  aurait  tort  de  croire  cependant  que  ces  deux  variétés,  dont  la  pa- 
t.hogénie,  les  caractères  anatomiques,  la  symptomatologie  et  l’évolution 
présentent  des  différences  bien  tranchées,  englobent  tous  les  cas  d’insuf- 
fisance aortique,  -car  la  clinique  nous  montre  qu’à  côté  de  ces  deux  types 
bien  réels,  il  existe  des  formes  mixtes , pour  ainsi  dire,  dans  lesquelles 
il  est  difficile  de  préciser  le  point  de  départ  du  processus  : endocardique 
ou  artériel. 

C.  A côté  de  ces  deux  variétés,  qui  par  la  présence  d’altérations  ana- 
tomiques sur  l’appareil  valvulaire,-  constituent  ce  qu’on  pourrait  appe- 
ler les  insuffisances  - aortiques  vraies , nous  étudierons  une  troisième 
variété,  sur  laquelle  on  a vivement  discuté  : l'insuffisance  aortique 
fonctionnelle  ou  relative  produite  par  dilatation  simple  de  l’anneau  aor- 
tique et  de  l’aorte  elle-même,  sans  alterations  des  valvules  sigmoïdes. 


A.  — INSUFFISANCE  AORTIQUE  ENDOCARDIQUE 


C'est  la  variété  décrite  par  J.  Corrigan  sous  le  titre  de  « maladie 
qui  résulte  du  défaut  d'action  des  valvules  de  l’aorte  » ; elle  est  pour 
cette  raison,  désignée  quelquefois  sous  le  nom  de  maladie  de  Corrigan. 

Étiologie.  — Fréquence.  — L’insuffisance  aortique  endocardique  est 
une  affection  fréquente;  en  analysant  1073  observations  de  lésions  ori- 
licielles  empruntées  à divers  auteurs,  on  trouve  399  cas  pour  l’orifice 
aortique,  ce  qui  donne  une  fréquence  de  37  0/0. 

Age.  — Elle  se  rencontre  plus  souvent  chez  l'adulte  que  chez  le  vieillard, 
ce  qui  est  le  contraire  pour  l’insuffisance  aortique  d’origine  artérielle; 
elle  est  rare  dans  l'enfance  : Workmann  en  a signalé  un  cas  chez  un 
enfant  de  quatre  ans,  et  dans  sa  thèse,  Lefebvre  (1880)  en  a rassemblé 
24  observalions  dont  17  cas  acquis  et  7 congénitaux  ; six  fois  seulement 
l’insuffisance  était  pure,  dans  trois  cas  elle  était  accompagnée  de  rétré- 
cissement de  l’orifice. 

Plus  tard,  d’autres  observations  d'insuffisance  aortique  chez  l'enfant 
ont  été  rapportées  par  Grancher,  Méry  et  Guilleminot  ',  de  La  Rue1 2 3 4 5, 
Marfan3,  Zuber  r\  Comby»,  Moussons 6, -etc. 

1. Méry  et  Guilleminot,  Soc.  de  Pédiatrie , 190-2. 

2.  De  la  IIue,  TU.,  Paris,  mai  1903. 

3.  Marfan,  Sem.  méd .,  21  mars  1901. 

4.  Zuber,  Soc.  de  Pédiatrie , 1903. 

5.  Comby,  ibid .,  1906. 

<>.  Moussous,  Gaz.  Uebd.  scienc.  méd.  Bordeaux,  2 février  1908. 
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h'in suffisance  aortique  congénitale  est  exceptionnelle;  on  en  connaît 
une  douzaine  de  cas  publiés  qui  rentrent  presque  tous  dans  ces  deux 
variétés  de  lésions  : ou  bien  l'une  des  valvules  a subi  un  arrêt  de  déve- 
loppement et  reste  atrophiée  alors  que  les  deux  autres  sont  normales 
(Bennet,  1851),  ou  bien  il  s'est  produit  une  soudure  ou  plutôt  une  fusion 
véritable  entre  les  valvules  sigmoïdes  (Maunoir,  1874).  Ces  altérations 
peuvent  dans  quelques  cas  seulement  être  considérées  comme  des  mal- 
format  ion  s ;le  plus  souvent  elles  se  rattachent  à une  véritable  endocardite 
fœtale.  Dans  quelques  circonstances,  la  lésion  révélée  à l’autopsie  seule- 
ment, ne  donnait  lieu  à aucun  bruit  morbide,  dans  d’autres  cas  on  avait 
constaté  les  signes  d’un  rétrécissement,  aortique,  mais  remarque  cu- 
rieuse, les  signes  propres  à l'insuffisance  avaient  toujours  fait  défaut. 
Dans  quelques  cas  le  diagnostic  a pu  être  porté  après  examen  radios- 
copique; telle  est  l’observation  d’un  enfant  présenté  par  Hamburger 
chez  lequel  1 il  y avait  insuffisance  aortique  congénitale  et  dilatation  de 
l'aorte  ascendante  constatées  par  la  radioscopie. 

Sexe.  — D’après  Bamberger,  l’affection  est  plus  fréquente  chez 
l’homme  que  chez  la  femme  : 38  faits  chez  le  premier  sur  50  cas. 

Causes.  — ci.  La  plus  fréquente  de  toutes  est  le  rhumatisme  polyarticu- 
laire aigu,  qui  cependant  frappe  de  préférence  la  valvule  mitrale,  puisque 
sur  51  cas  d’endocardite  rhumatismale,  40  fois  la  lésion  occupait  l’ori- 
fice mitral,  8 fois  seulement  les  valvules  aortiques,  et  dans  3 cas,  il  y 
avait  à la  fois  lésions  aortique  et  mitrale  combinées  (Gibson,  1881). 

h.  Vient  ensuite  par  ordre  de  fréquence,  le  groupe  des  maladies  infec- 
tieuses■,  et  en  premier  lieu  la  scarlatine,  la  variole  { P.  Brouardel),  la  fièvre 
typhoïde , etc.,  puis  X érysipèle  et  la  pneumonie. 

c.  L’insuffisance  aortique  endocardique  peut  être  causée  encore  par 
une  rupture  des  valvules  sigmoïdes , survenant  spontanément  à la  suite 
de  violents  efforts,  soutenus  (Aran),  ou  le  plus  souvent  après  un  trau- 
matisme subit  de  la  région  précordiale  (coups,  contusion,  choc,  etc.) 
(Peacock,  Potain,  E.  Barié). 

cl.  Enfin  il  existe  quelques  cas,  très  rares  il  est  vrai,  où  la  maladie  est 
produite  par  une  altération  spéciale  (non  inflammatoire)  probablement 
d’ordre  atrophique,  désignée  par  Corrigan  sous  le  nom  d'état  criblé , 
fenêtre'  ou  réticulé  des  valvules  sigmoïdes,  caractérisé  par  de  petites 
fentes  linéaires  siégeant  surtout  sur  les  parties  latérales  des  valvules.  Bam- 
berger  etd’autresauteurs ontniéque  cette  lésion  fût  capable  de  produire 
une  insuffisance  valvulaire;  on  en  trouve  cependant  des  observations 
incontestables  (Derlon2,  Tiiiry3 4). 

Il  résulte  de  la  statistique  de  Bizot  % réunie  à celle  bien  postérieure 
d’Arzouian  ’ que  celte  altération  s’observe  dans  66  0/0des  cas;  pour 
l’artère  pulmonaire,  celte  même.léeion  ne  donne  que  25  0/0. Dans l’obser- 


1.  Hamburger,  Soc.  mêd.  hit Berlin,  novembre  1901. 
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ration  de  Garnier  l étal  réticulé  occupait  à la  fois  les  sigmoïdes  de- 
l’aorte  el  celles  de  Tarière  pulmonaire. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  «pii  caractérisent  Tinsulïisance 
aortique  sont  de  trois  ordres  principaux. 

[°  Altérations  de  nature  endocardique.  — Elles  sont  nombreuses,  très  fré- 
quentes, et  s’observent  soit  isolément,  soit  combinées  de  diverses  laçons. 

Dans  quelques  cas,  le  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes  est  épaissi, 
induré,  recouvert  de  plaques  athéromateuses  ou  crétacées  se  prolon- 
geant sur  les  faces  ventriculaire  ou  artérielle  des  valvules;  d’autres  fois, 
celles-ci  sont  comme  incrustées  de  nodosités  irrégulières,  mamelonnées 
ou  de  végétations  calcaires  en  crêtes  de  coq,  en  forme  de  choux-fleurs,  ou 
encore  de  petits  papillomes  saillants,  muriformes  ou  framboisés;  enfin 
les  replis  valvulaires,  rigides,  recroquevillés  et  rétractés  sur  leur  bord 
libre,  peuvent  se  souder  entre  eux  ou  adhérer  à la  paroi  de  l’aorte,  ce 
(pii  complique  l’insuffisance  de  rétrécissement  orificiel  plus  ou  moins  ac- 
centué. Il  se  forme  ainsi  un  hiatus  conique,  à sommet  béant  dirigé  vers 
l’aorte,  et  dont  l’obliquité  variable  influe,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  sur  le  siège  des  bruits  pathologiques. 

Ces  lésions  sont  inégalement  réparties  sur  les  sigmoïdes  : le  plus  sou- 
vent elles  sont  altérées  toutes  les  trois,  mais  à des  degrés  différents; 
dans  quelques  cas  beaucoup  plus  rares,  l’insuffisance  est  partielle  et 
limitée  à une  seule  valvule  ( Friedreicii). 

Dans  un  cas  exceptionnel,  l’insuffisance  aortique  était  causée  par  une 
végétation  cancéreuse  mélanique  émergeant  de  deux  sigmoïdes  (Pru- 
DHOMME,  1867). 

Le  siège  habituel  des  végétations endocardiques  se  trouve  sur  le  bord 
libre  et  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules  sigmoïdes , il  est  d’ailleurs 
indispensable  qu’il  en  soit  ainsi  pour  que  l’insuffisance  se  produise,  car 
c’est  justement  par  ces  points  que  les  valvules  s’accolent  les  unes  aux 
autres  pendant  la  diastole  pour  obturer  l’orifice  aortique;  c’est  qu’en 
effet  malgré  les  altérations  valvulaires  considérables,  l’insuffisance  peut 
ne  point  exister  lorsque  les  lésions  siègent  en  d’autres  régions,  c’est  ce 
qu’on  observait  par  exemple  dans  un  cas  de  Derlon  où  les  sigmoïdes 
étaient  inscrustées  de  plaques  crétacées,  sauf  sur  leur  bord  resté  libre. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  observe  des  pertes  de  substance , des 
ulcérations,  des  perforations  des  replis  valvulaires  succédant  à une  en- 
docardite végétante  préformée,  ou  liée  à des  anévrysmes  valvulaires 
développés  sur  la  face  aortique  des  nids  de  pigeon.  Ce  travail  ulcérafif 
produit  parfois  de  grands  délabrements  : des  portions  de  valvules 
peuvent  être  détachées  de  leur  insertion  et  de  leurs  cordages  tendineux 
rompus;  il  en  résulte  des  insuffisances  sigmoïdiennes  considérables. 

2°  Ruptures  valvulaires.  — Produites  spontanément  ou  d'origine  trau- 
matique., elles  constituent  un  second  groupe  d’altérations  anatomiques 
capables  de  produire  l’insuffisance  aortique;  ces  ruptures  que  j’ai 
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essayé  de  décrire  autrefois  (1881.)  el  dont  l’hisLoire  sera  résumée  plus  loin 
intéressent  tantôt  une  seule  valvule,  tantôt  deux;  celle  qui  est  le  plus 
souvent  lésée  est  la  valvule  droite,  voisine  de  la  cloison.  La  lésion  con- 
siste tantôt  dans  une  échancrure  oblique  plusou  moins  profonde,  tantôt 
c.'est  une  rupture  véritable,  et  dans  un  cas,  les  valvules  arrachées  sur 
une  longueur  de  6 à 7 millimètres,  flottaient  librement  par  une  de  leurs 
extrémités  ; dans  un  autre  fait  (Foster)  l’arrachement  de  la  valvule  était 
tel,  qu’elle  avait  été  retournée  totalement  et  que  son  bord  libre  regardait 
la  cavité  ventriculaire.  Les  valvules  ainsi  rompues  sont,  tantôt  simple- 
ment épaissies,  tantôt  et  le  plus  souvent  recouvertes  de  concrétion 
indurées  ou  calci liées  ; c’est  dire  que  très  souvent  elles  étaient  altérées- 
avant  leur  rupture. 

3°  L’état  fenêtre,  réticulé,  criblé  des  valvules  sigmoïdes  est  regardé 
par  certains  auteurs,  comme  susceptible  de  produire  l'insuffisance  de 
1 aorte.  11  consiste  en  petits  pertuis,  ou  mieux  en  petites  fentes  linéaires 
siégeant  surtout  au  niveau  du  bord  libredes  valvules  dansde  voisinage  de- 
leurs  angles  d’insertion...  Cet  état  réticulé  est  produit  par  une  sorte  de 
résorption  moléculaire,  d’ou  amincissement  et  rupture  partielle  du  tissu 
valvulaire.  Quelques  cliniciens  pensent  que  les  valvulves  ainsi  lésées 
peuvent  encore  se  juxtaposer  suffisamment  et  produire  une  occlusion 
complète  : il  n’y  aurait  insuffisance  en  pareil  cas  que  s’il  se  produisait 
une  rupture  des  coins  d’insertion  des  valvules  ; nous  avons  montré  pré- 
cédemment que  cette  assertion  est  trop  exclusive. 

Technique. — Pour  reconnaître  sur  le  cadavre  Y existence  dune  insuffi- 
sance aortique , le  procédé  classique  consiste  à verser  de  l’eau, d’une  cer- 
taine hauteur,  dans  l’aorte  sectionnée  à 2 ou  3 centimètres  au-dessus  de 
son  orifice.  Le  liquide  au  lieu  d’être  arrêté  comme  à l’état  normal,  par 
l’adossement  hermétique  des  valves  sigmoïdes,  s’écoule  à travers  latente 
qu’elles  laissent  entre  elles,  pénètre  dans  le  ventricule  gauche  et  de  là 
s’échappe  audehors  lorsque  celui-ci  aété  coupé.  11  faut  savoir  cependant 
que  cette  épreuve  de  Veau  présente  deux  causes  d’erreur  : la  première 
c’estque  l’eaia  peut  s’écouler  par  les  artères  coronaires  sectionnées  en  tra- 
vers par  suite  de  la  coupe  sur  le  ventricule  (Frledreich)  ; en  second  Heu 
l'eau  versée  dans  l’aorte  peut  ne  produire  qu’une  pression  trop  faible 
pour  rapprocher  les  valvules  alors  que  pendant  la  vie,  la  tension  aor- 
tique  était  suffisante  pour  accomplir  le  phénomène  (Potain). 

Lésions  concomitantes.  — Les  lésions  caractéristiques  de  l’insuffisance 
aortique  sont  souvent  accompagnées  d’autres  altérations  : la  plus  fré- 
quente de  toutes  est  le  rétrécissement  de  l orifice  aortique  ; plus  rare  est  la 
coïncidence  avec  le  rétrécissement  de  V orifice  mitral.  Ces  deux  lésions,, 
nées  le  plus  souvent  par  propagation  du  processus  endocardique,  ont 
une  influence  notable  sur  l’évolution  de  la  maladie  aortique  ; nous  y 
reviendrons  à propos  du  pronostic. 

Dans  d’autres  circonstances  et  en  dehors  de  loul  travail  endocardique, 
on  note  l’apparition  d’une  insuffisance  mitrale  purement  fonctionnelle, 
causée  par  la  dilatation  ventriculaire  et  l’élongation  des  muscles  papil- 
aires  tenseurs  de  la  valvule. 
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L 'aorte,  peut  présenter  de  son  côté  des  altérai  ions  notables  mais 
exceptionnelles  dans  celte  première  variété  d'insuffisance  sigmoïdienne  ; 
au  contraire,  elles  sont  pour  ainsi  dire  constantes  dans  V insuffisance 
aortique  artérielle- où  elles  seront  décrites  avec  détail.  Notons  cependant 
comme  rareté  curieuse,  le  cas  de  Moussous  d'insuffisance  aortique  d’orî- 
gine  rhumatismale  compliquée  de  dilatation  de  l'aorte,  chez  un  enfant 
de  dix  ans,  et  un  autre  fait  presque  analogue  observé  également  chez 
l'enfant  (treize  ans)  par  Zuber. 

Lésions  consécutives.  — L’insuffisance  aortique  a pour  conséquence 
obligée  la  dilatation  puis  Y hypertrophie  du  ventricule  gauche  ; elle  se  tra- 
duit par  l'abaissement  considérable  de  la  pointe  du  cœurque  l’on  perçoit 
dans  le  sixième  et  même,  beaucoup  plus  rarement,  dans  le  septième 
espace  intercostal  gauche,  à peine  en  dehors  de  la  verticale  qui  passe  par 
le  mamelon.  Leur  pathogénie  est  fort  simple  : par  suite  de  l’insuffisance 
sigmoïdienne,  une  partie  du  sang  lancé  dans  l'aorte  par  la  contraction 
ventriculaire  retombe  à chaque  diastole  dans  le  ventricule  gauche,  lequel 
distendu  incessamment,  ne  tarde  pas  à se  dilater  d'une  façon  perma- 
nente. Mais  il  faut  en  même  temps  qu’il  augmente  sa  puissance  de  pro- 
pulsion pour  agir  sur  une  masse  de  sang  plus  considérable  qu’à  l’état 
normal  ; pour  cela  il  s’hypertrophie  par  l’augmentation  de  volume  des 
fibres  du  myocarde  et  aussi  par  production  de  fibres  musculaires  nou- 
velles. En  outre,  la  pointe  formée  exclusivement  par  le  ventricule 
gauche  dans  cette  insuffisance,  se  dilate,  s’arrondit  : elle  est  comme 
« soufflée  ». 

Peu  à peu  Y oreillette  gauche  participe  à son  tour  à ce  travail  de  dilata- 
tion hypertrophique,  et  pendant  des  années,  ce  processus  de  compen- 
sation reste  localisé  au  cœur  gauche.  Celui-ci  prend  alors  un  volume 
énorme  et  un  aspect  globuleux,  portant  comme  accolés  à son  bord  droit 
l'oreillette  et  le  ventricule  droits  dont  le  développement  n’a  rien  de  com- 
parable à celui  des  cavités  gauches.  Ainsi  modifié,  le  cœur,  dans  l’insuffi- 
sance aortique,  rappelle  ce  que  les  anciens  appelaient  cor  bovinum 
-«  cœur  de  bœuf  ». 

A part  un  peu  de  dilatation  possible  de  la  crosse,  l’aorte,  pas  plus  que 
le  système  artériel,  ne  présente  d'altérations  profondes.  Il  en  est  tout 
autrement,  comme  nous  le  verrons,  dans  l’insuffisance  d’origine  arté- 
rielle. Toutefois  on  a noté  ici  Y hypertrophie  de  la  tunique  musculeuse 
des  artères  du  cœur  et  des  reins  qui  peut  dépasser  plusieurs  fois 
l’épaisseur  qu’elle  offre  à l'état  normal.  C’est  là  un  phénomène  de  com- 
pensation qui  s’opère  dans  le  même  but  que  l'hypertrophie  du  cœur. 
C’est  qu’en  effet,  ainsi  que  Draschel’a  montré,  les  processus  compensa- 
teurs de  l'insuffisance  aortique  ne  se  bornent  pas  à la  seule  hypertrophie  du 
ventricule  gauche;  il  se  produit  encore,  par  Y extension  et  l’ accommodation 
des  valvules  sigmoïdes  qui 'ébauchent  ainsi  une  manière  de  guérison,  par 
l’affaiblissement  du  souille,  la  diminution  des  troubles  subjectifs  et  les 
modifications  dans  les  caractères  du  pouls.  Celte  sorte  de  compensation 
s’observe  plutôt  dans  l’insuffisance  endocardique  que  dans  l’insuffisance 
artérielle. 
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Pendant  la  période  d'état,  l'affection  bien  compensée  retentit  peu  sur 
l’état  général,  aussi  les  lésions  viscérales  sonl-elles  nulles  ou  à peine 
indiquées.  Mais  dans  la  suite,  le  cœur  ne  tarde  pas  à s’épuiser,  et  de 
petites  attaques  d’hyposystolie  se  succèdent  jusqu’aux-accidents  d’asys- 
lolie  ultime.  Durant  cetle  période  troublée,  on  rencontre  chez  les 
malades  des  congestions  des  viscères  et  des  parenchymes  (l'oie,  reins, 
poumons,  cerveau,  elc.)  des  œdèmes  périphériques,  de  s hydropisies  des 
séreuses  (plèvre,  péritoine,  etc.),  Toutes  ces  lésions  qui  n’ont  rien  de 
spécial  à l’insuffisance  aortique  seront  décrites  à propos  de  l’asystolie. 

Physiologie  pathologique.  — L’insuffisance  aortique  entraîne  avec 
elle  des  conséquences  graves  qui  se  font  sentir  à la  fois  sur  le  cœur  et 
sur  la  circulation  périphérique. 

a.  Du  côte  du  cœur , une  quantité  de  sang  beaucoup  plus  considérable 
qu’à  l'état  normal  se  déverse,  pendant  la  diastole,  dans  le  ventricule 
gauche,  car  il  reçoit  à la  fois,  par  l'orifice  mitral  l’ondée  provenant  de 
l’oreillette  gauche,  et  par  l’orifice  aortique  la  colonne  rétrograde  venue 
de  l’aorte,  qui  n’est  plus  maintenue  par  l’occlusion  des  sigmoïdes.  Dans 
ces  conditions,  le  ventricule  ne  larde  point  à se  dilater;  de  plus,  comme 
la  masse  de  sang  à mouvoir  durant  la  systole  est  considérable  «l’excès 
de  travail  conduit  insensiblement  à l’hypertrophie  » de  ses  parois.  Bien- 
tôt l’oreillette  gauche  est  amenée  à subir  une  transformation  analogue, 
car  elle  a beaucoup  à lutter,  pour  faire  pénétrer  le  sang  qu’elle  contient 
dans  le  ventricule  gauche  déjà  rempli  en  partie  par  le  reflux  aortique. 
Le  cœur  gauche,  par  l’effet  de  cette  dilatation  hypertrophique  compen- 
satrice de  la  lésion  sigmoïdienne,  prend  bientôt  un  volume  considérable 
et  sulfit  à lui  seul,  pendant  un  temps  fort  long,  à maintenir  l’équilibre 
circulatoire,  et  à empêcher  tout  phénomène  de  stase  dans  la  circulation 
pulmonaire.  Le  cœur  droit  est  ainsi  protégé  et  ce  n’est  que  dans  les 
périodes  ultimes  delà  maladie,  qu’il  est  pris  à son  tour;  mais  pour  cela 
il  faut  qu’il  s’agisse  d’insuffisance  aortique  pure,  car  il  n’en  sera  plus 
de  même  lorsque  l’affection  sigmoïdienne  se  complique  de  lésions, 
mitrales. 

b.  Du  côté  de  la  circulation  périphérique  et  en  particulier  de  l’aorte,  des 
troubles  non  moins  graves  sont  les  conséquences  de  la  cardiopathie.  En 
effet,  durant  la  diastole  ventriculaire,  il  se  produit  dans  l’aorte,  parle 
fait  du  reflux  de  la  colonne  sanguine  dans  le  ventricule,  un  abaissement 
subit  de  la  tension  artérielle  auquel  va  succéder  brusquement  une  éléva- 
tion de  cette  même  tension,  d’autant  plus  grande  que  l’ondée  sanguine 
lancée  pendant  la  systole  par  le  ventricule  hypertrophié,  sera  plus  con- 
sidérable elle-même. 

Il  en  résulle  qtie  l’élasticité  des  parois  de  l’aorte,  soumise  incessam- 
ment à ces  variations  brusques  de  pression  avec  écart  considérable  entre 
les  maxima  et  les  minima,  va  se  trouver  fortement  compromise.  A l’état 
physiologique  on  sait  que  durant  la  diastole  cardiaque,  l’aorte  par  le 
retrait  de  ses  parois,  presse  sur  le  sang  et  le  fait  progresser  dans  tout  le 
système  artériel  en  transformant  le  courant  intermittent  en  courant  régu- 
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lier  ol  eonlinu,  mais  il  est  nécessaire  pour  cela  que  la  colonne  sanguine, 
ainsi  comprimée,  prenne  un  point  d’appui  sur  les  sigmoïdes  hermel  1- 
quemcnl  closes.  Dès  que  celui-ci  vient  à manquer,  la  progression  du 
sang  esl  insuffisante  puisqu’une  partie  de  la  colonne  liquide  rellue  dans 
le  ventricule.  Ce  sont  ces  divers  troubles,  sans  cesse  renaissants  du  côté 
de  l'aorte  et  dans  tout  l’arbre  artériel,  qui  expliquent  l’importance  des 
signes  dits  artériels  de  l’insuffisance  aortique. 

c.  Plus  tard,  1 e muscle  cardiaque  lui-même,  éprouve  les  effets  fâcheux 
de  ces  troubles  circulatoires  puisqu’à  chaque  diastole,  par  suite  du  reflux 
sanguin  venu  de  l'aorte,  la  pénétration  du  sang  dans  les  artères  coronaires 
se  trouve  considérablement  gênée,  amoindrie,  d’ou  insuffisance  d’irri- 
gation dans  les  parois  du  cœur,  et  troubles  de  nutrition  des  faisceaux  du 
mvocarde. 


Symptomatologie.  — L’insuffisance  aortique  endocardique  débute  quel- 
quefois cC  une  façon  brusque , en  pleine  santé;  elle  résulte  alors  de  la  rup- 
ture soudaine  definie  des  valvules  sigmoïdes,  à la  suite  d’un  elïort  violent 
(Henderson,  Potain)  ou  le  plus  souvent  d’un  traumatisme  au  niveau  de 
la  région  précordiale  (Burney  Yeo,  Potain,  E.  Barié).  Dans  d’autres  cir- 
constances, elle  se  produit  à la  suite  de  la  perforation  subite  d’une  sig- 
moïde, ulcérée  antérieurement:  Potain  en  a signalé  un  cas  dans  le  cours 
d’une  endocardite  rhumatismale.  Dans  ces  cas,  l’affection  se  manifeste 
généralement  par  une  violente  douleur  précordiale,  avec  abaissement 
brusque  de  la  tension  artérielle,  suivis  quelquefois  d’un  état  syncopal 
pouvant  durer  plus  d’une  heure  (Aran)  et  d’une  dyspnée  fort  vive.  En 
même  temps  on  constate  de  suite  les  signes  stéthoscopiques  de  l’affec- 
tion qui  vont  désormais  persister  indéfiniment. 

Le  plus  souvent , le  début  de  l’insuffisance  aortique  est  insidieux  ; si  la 
compensation  est  suffisante,  la  maladie  peut  rester  latente  pendant  un 
temps  fort  long  et  n’être  diagnostiquée  que  par  hasard,  à l’occasion  d’une 
maladie  incidente. 

I.  Troubles  généraux.  — Ceux-ci  sont  vagues  et  semblent  au  premier 
abord  étrangers  à une  affection  du  cœur  ; ils  sont  l’effet  des  brusques  chan- 
gements qui  se  produisent  dans  la  tension  artérielle  de  l’encéphale, 
et  des  alternatives  de  phénomènes  congestifs  et  anémiques  qui  en 
résultent. 

Les  troubles  de  la  circulation  encéphalique  se  manifestent  par  de  fré- 
quents maux  de  tête , des  vertiges , des  éblouissements , des  bourdonne- 
ments d’oreille,  des  battements  intra-crâniens,  des  visions  lumineuses, 
surtout  à l 'occasion  des  efforts,  ou  encore  lorsque  les  malades  s’étant 
baissés,  se  relèvent  précipitamment.  Le  plus  souvent  on  observe  chez 
eux  le  faciès  aortique  caractérisé  par  une  pâleur  blafarde  ou  un  peu  jau- 
nâtre de  la  face,  qui  parfois  fait  place  à une  coloration  brusque  comme 
produite  par  une  « bouffée  congestive  ».  Cette  pâleur  habituelle  des  aor- 
liques  qui  contraste  singulièrement  avec  la  coloration  rougeâtre  et  livide 
de  la  face  des  malades  atteints  d’affections  mitrales, ^reconnaît  pour 
cause  probante  un  spasme  cies  petits  vaisseaux  pel’l plié niques,  par  une 


mST  ; 

' 

JF 

s 


[ 


l 


v.< 


V 


I 


45  S 


INSUFFISANCE  AORTIQUE  EN DOCA RDIQUE 


irritation  réflexe  partie  des  sigmoïdes  altérées  (François-Franck  *). 

On  a décrit  sous  le  nom  d hippus  circulai  aire,  un  mouvement  rythmique 
de  rétrécissement  et  de  dilatation  de  la  pupille  synchrone  aux  mouve- 
ments du  cœur;  le  fait,  observé  dans  quelques  cas,  parait  de  peu  d’im- 
portance1 2 3. 


Le  plus  souvent  dans  l’insuffisance  aortique  d’origine  endocardique, 
les  troubles  généraux  restent  limités  à ceux  que  nous  venons  de  décrire, 
mais  dans  quelques  cas,  on  note  encore  quelques-uns  de  ces  troubles 
complexes  qui  sont  le  fait  des  altérations  concomitantes  de  l’aorte,  et 
l’accompagnement  habituel  de  l’insuffisance  aortique  artérielle,  où  nous 
les  décrirons  en  détail.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  que  ces  phénomènes 
morbides  portent  principalement  sur  les  voies  digestives. 

Les  malades  se  plaignent,  en  effet,  de  troubles  dyspeptiques , de  la  len- 
teur des  digestions,  de  pyrosis,  de  crises  gastralgiques,  etc  , assez  in- 
tenses parfois  pour  attirer  toute  l’attention;  elles  ont  été  signalées 
par  Corvisart  (1811)  puis  par  Leared  (1867)  et  par  Broadbent.  Ces 
crises  peut-être  plus  fréquentes  dans  l’insuffisance  aortique  artérielle 
pourraient  faire  croire,  au  premier  abord,  à une  maladie  de  l’estomac,  si 
l'on  omettait  d’ausculter  le  cœur. 

Les  troubles  cardiaques  proprement  dits  n’existent  guère  dans  les  pre- 
miers temps  de  la  maladie:  on  note  quelquefois  des  sensations  de  pesan- 
teurs, à la  partie  inférieure  du  sternum  ou  dans  la  région  précordiale; 
le  patient  sent  le  cœur  battre  avec  une  certaine  violence;  il  respire  avec 
un  peu  de  gêne  ; d’ailleurs  ces  palpitations  et  cette  légère  dyspnée  dis- 
paraissent au  repos  et  ne  se  montrent,  de  nouveau,  qu’à  la  suite  des 
mouvements  ou  des  efforts  un  peu  soutenus. 

IL  Signes  physiques.  — Ils  sont  aussi  nets  que  les  troubles  fonction- 
nels sont  variables  : on  peut  les  diviser  en  signes  cardiaques , et  en  signes 
artériels. 


A.  Signes  cardiaques.  — Inspection.  — Lorsque  l’hypertrophie  du 
cœur,  qui  est  constante,  atteint  un  grand  développement  et  surtout 
lorsque  les  cavités  droites  participent  à la  dilatation,  on  constate  une 
voussure  précordiale  plus  ou  moins  marquée;  de  même  à simple  vue,  on 
note  le  soulèvement  énergique  de  la  pointe  du  cœur  à chaque  syslole  De 
plus,  son  siégé  est  abaisse , la  pointe  vient  battre  souvent  dans  le  sixième 
espace  intercostal  gauche  légèrement  en  dehors  de  la  verticale  passant 
par  le  mamelon. 

Palpation.  — Elle  permet  d’apprécier  Y impulsion  énergique  de  la 
pointe  frappant  contre  la  paroi  thoracique,  et  montre  encore  que  cette 
impulsion  peut  s’étaler  sous  forme  d’ondulation  sur  une  zone  plus  éten- 
due que  la  pointe  elle-même.  D’après  Bard:J,  la  paume  de  la  main , large- 
ment appliquée  sur  la  région  de  la  pointe,  éprouve  au  moment  du 
choc  une  sensation  toute  spéciale  : « Le  choc  s’arrondit,  s’étale...  la  seu- 


1.  Fiiançois- Fuanck,  Soc.  de  Biologie , 1883. 

'2.  Lan  do  un,  Sem.  méd .,  1909,  [>.  349. 

3.  Baud,  Ly-on  médical,  31  mat  1896. 
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sation  est  celle  d'une  boules  d’un  globe  < | u i se  durcit  sous  la  main  ».  Ce 
phénomène  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  clioc  en  dôme  serait  particulier 
à l'hypertrophie  du  cœur  gauche  de  l'insuffisance  aortique,  les  autres 
hypertrophies  donnant  l’impression  du  choc  d’une  pointe  mousse.  Ce 
signe,  dont  la  valeur  est  grande,  est  inconstant  cependant  et  manquerait 
dans  la  moitié  des  cas  1 ; datait  défaut  (Mollard)  notamment  lorsque  l’in- 
suffisance est  compliquée  de- sténose  mi  traie  un  peu  serrée,  ou  de  quelques 
affections  pleuro-pulmonaires,  d’emphysème,  etc.  De  môme  on  l’a  ren- 
contré dans  quelques  affections  autres  que  l’insuffisance  aortique  comme 
dans  la  thrombose  inlra-cardiaque  de  la  pointe;  on  le  trouva  également 
dans  un  cas  de  dilatation  cardiaque  d’origine  gastro-intestinale,  avec  cœur 
intact  à l’autopsie  (J.  Teissier2). 

Enfin  le  choc  en  dôme  ne  s’observe  plus  dans  le  cas  d’asthénie  très- 
prononcée  du  myocarde. 

Dans  quelques  circonstances  on  perçoit  à la  base  du  cœur  un  frôlement 
leger  alternant  avec  le  choc  précordial  et  par  conséquent  synchrone  à la 
diastole  du  ventricule  ; il  n’existerait  que  dans  les  cas  où  les  bords  de 
f orifice  aortique  sont  recouverts  de  rugosités  épaisses  (Putain). 

Percussion.  — Elle  confirme  par  Y augmentât  ion  de  la  matité  précor- 
diale ^ l'existence  de  l’hypertrophie  du  cœur,  décelée  déjà  par  l’inspection 
et  la  palpation. 

Auscultation.  — L’auscultation  révèle  l’existence  d’un  bruit  de  souffle 
diastolique  à la  base  du  cœur , bien  décrit  par  Hope  et  surtout  par  Aran. 

a.  Moment.  — Le  souffle  est  diastolique  : il  commence  brusquement  au 
début  même  de  la  diastole , et  se  prolonge  en  s'éteignant  progressivement 
pendant  le  grand  silence  ; il  persiste  ordinairement  pendanttoute  la  durée 
de  la  diastole,  mais  dans  quelques  cas  s’arrête  net  au  cours  de  celle- 
ci.  Ces  variations  s’expliquent  parce  que  le  souffle  est  produit  par 
fondée  sanguine  rétrograde  refluant  dans  le  ventricule,  sous  la  double 
influence  de  la  tension  intra-aortique  et  de  l’aspiration  ventriculaire  ; or 
celles-ci,  d’abord  assez  fortes, décroissent  rapidement  en  tendant  à s’éga- 
liser, c’est  pourquoi  le  souffle  qu'elles  produisent,  fort  au  début,  décroît 
et  disparait  dès  que  l’équilibre  est  établi  entre  les  deux  tensions. 

Quelquefois,  on  note  au  niveau  de  la  base  la  coexistence  du  souffle 
doux  de  Y insuffisance  aortique  et  du  second  bruit  normal.  Ce  dernier 
peut  être  simplement  le  retentissement  du  claquement  diastolique  de 
l’artère  pulmonaire,  mais  d’autres  fois  le  phénomène  est  réellement 
perçu  au  maximum,  au  niveau  du  foyer  aortique.  Dans  ce  cas,  on  peut 
supposer  qu’il  n’y  a qu’une  seule  sigmoïde  malade  (Friedreich)  et  que  les 
deux  autres  restées  saines  assurent  le  bruit  clair  et  bref  de  la  diastole 
normale. 

b.  Timbre.  — Le  timbre  du  souffle  est  doux , moelleux , humé , aspiratif 
(Hope);  on  l imite  par  l'onomatopée  anglaise  : aive ; il  est  doux  parce- 
que  ses  deux  facteurs,  la  pression  intra-aortique  et  l'aspiration  venlricii- 


1.  Perrin,  77/.,  Lyon,  1902. 

2.  J.  Teissier,  Soc.  méd.  hôp.,  Lyon,  mars  1902. 
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laire,  n'ont  poinl  une  suffisante  énergie  pour  produire  des  vibrations 
intenses. 

Quant  au  caractère  dit  aspiratif,  il  peut  recevoir  cette  explication  : au 
début  même  de  la  diastole,  au  moment  où  le  ventricule  commence  à se 
remplir,  la  pression  y est  faible,  un  reflux  rapide  se  produit  alors  de 
l’aorte  vers  le  ventricule,  et  le  bruit  de  souffle  possède  toute  sa  force, 
mais  il  s’atténue  et  va  comme  en  mourant,  au  fur  et  à mesure  que  la 
cavité  ventriculaire  se  remplit.  De  là,  son  « caractère  aspiratif,  et  il 
s’agit  bien  en  réalité  d’une  sorte  d’aspiration  » (Potain). 

Dans  quelques  cas  il  est  vrai,  le  souffle  de  l’insuffisance  aortique  peut 
prendre  un  timbre  rude,  musical  (bruit  de  guimbarde),  ou  même  râpeux, 
capable  d’être  perçu  à distance  (Banks,  Burnev  Yeo,  André  Peut); 
ce  caractère  s’observe  principalement,  il  est  vrai,  à la  suite  de  la 
rupture  d’un  anévrysme  valvulaire,  et  surtout  dans  les  cas  de  rupture 
valvulaire  suivie  de  grands  délabrements  où  des  lambeaux  sigmoïdiens, 
rattachés  seulement  par  une  extrémité  à l’appareil  valvulaire,  flottent 
par  l’autre  extrémité  dans  le  courant  sanguin. 

c.  Tonalité.  — La  tonalité  du  souffle  est  haute , parce  que  le  plus  sou- 
vent, l’insuffisance  est  produite  par  un  perluis  étroit,  dans  lequel  le 
sang  refluant  avec  assez  de  vitesse  produit  des  vibrations  nombreuses. 

cl.  Siège  habituel.  — Le  maximum  d’intensité  du  souffle  diastolique  de 
l’insuffisance  aortique  se  trouve  à la  base  du  cœur,  dans  le  deuxième  ou 
quelquefois  dans  le  troisième  espace  intercostal  droit  suivant  les  sujets, 
ou  plus  exactement , au  niveau  du  troisième  cartilage  costal  droit , le  long 
du  bord  droit  du  sternum,  c’est-à-dire  dans  le  point  où  l’aorte  ascendante 
devient  superficielle.  De  là,  le  souille  redescend  tout  le  long  du  sternum 
qu’il  occupe  dans  presque  toute  sa  largeur  en  inclinant  un  peu  vers  la 
gauche,  et  en  se  propageant  jusqu'au  niveau  de  /’ appendice  xiphoïde , 
c’est-à-dire  dans  la  direction  du  courant  sanguin  rétrograde. 

Celte  localisation  du  souffle  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit 
auprès  du  sternum,  acceptée  par  le  plus  grand  nombre  des  auteurs, 
semble  répondre  à la  majorité  des  faits,  toutefois  il  est  des  cas  où  le  ma- 
ximum de  ce  souflle  paraît  se  localiser  vers  la  gauche  du  sternum  ; c’est 
pourquoi  Syers  1 ne  craint  pas  de  déclarer  que  dans  5 0/0  seulement  des 
cas,  le  bruit  morbide  se  rencontre  à droite  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal, mais  que  beaucoup  plus  fréquemment  le  souffle  offre  son  maxi- 
mum dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche;-  cette  opinion  a été 
acceptée  par  Gallavardin  (1908);  il  en  était  ainsi  dans  un  lait  postérieur 
publié  par  Meunier 2 dans  lequel,  l’insuffisance,  vérifiée  par  l’autopsie, 
s’était  manifestée  par  un  souffle  diastolique  à gauche. 

e.  Sièges  anormaux. — Dans  quelques  cas,  donc,  le  maximum  d’inten- 
sité du  souffle  diastolique  peut  se  rencontrer  au  niveau  du  deuxième 
ou  du  troisième  espace  intercostal  gauche  ; cela  tient  sans  doute  à ce  que 
le  cœur  hypertrophié  se  déplace  vers  la  gauche,  en  sorte  que.  le  loyer 


1.  Syehs,  Brilish  vieil.  Journ.}  8 juin  1901. 

2.  Meunieh.  Gaz.  méd.  du  Centre , 1er  février  1909. 
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maximum  d’auscultalion  sera  d'autant  plus  dévié  vers  celle  direction 
que  rhyperlrophie  du  cœur  sera  manifeste. 

Enfin  chez  certains  malades,  le  bruit  pathologique  s'entend  mieux  à 
Vext remite  inferieure  du  sternum , au  niveau  de  V appendice  xiphoïde,  qu'à 
la  base  du  cœur 1 et  Sibson  a même  déclaré  que  le  siège  le  plus  fréquent 
du  souffle  de  l'insuffisance  se  trouve  à gauche  de  la  partie  inferieure  du 
sternum , « dans  une  zone  qui  s’étend  du  milieu  du  sternum  à son  extré- 
mité inférieure,  et  du  troisième  cartilage  costal  gauche  au  sixième 
espace,  qui  est  immédiatement  en  avant  du  ventricule  droit,  lequel  n’est 
pas  recouvert  par  le  poumon  ». 

De  même  G.  Paul  2 pensait  que  l’appendice  xiphoïde,  est  le  siège  où 
l'on  perçoit  le  mieux  le  bruit  de  souffle  de  l’insuffisance,  chez  la  plupart 
des  sujets. 

On  a expliqué  celle  anomalie  par  certaines  dispositions  particulières: 
la  maigreur  du  sujet , les  deformations  thoraciques , Y emphysème,  les 
rapports  plus  étroits  de  la  pointe  du  cœur  avec  la  paroi  thoracique. 
Foster (1873),  Balfour  ont  cherché  à rattacher  ces  sièges  variables  des 
souffles  à des  sièges  différents  des  lésions  anatomiques  : quand  c’est  la 
valve  postérieure  des  sigmoïdes  qui  est  insuffisante,  le  reflux  sanguin  se 
ferait  sur  la  valve  antérieure  de  la  mitrale,  d’où  propagation  du  souffle 
vers  la  pointe  ; si  au  contraire  l’insuffisance  occupe  la  valve  sigmoïde 
antérieure , le  reflux  s’opère  dans  la  direction  du  septum  ventriculaire, 
d’où  propagation  du  souffle  vers  l’appendice  xiphoïde. 

Toutes  ces  théories  ne  sauraient  expliquer  suffisamment  ces  localisa- 
tions assez  exceptionnelles  du  souffle  diastolique  de  l’insuffisance  aor- 
tique, et  il  vaut  mieux  admettre  avec  Potain  que  la  direction  de  l’ondée 
sanguine  rétrograde  et  du  souffle  qu’elle  produit,  dépend  de  la  disposi- 
tion \)\v\s  ou  moins  oblique  àx\  pertuis  que  forment  les  sigmoïdes  insuf- 
fisantes. 

Dans  quelques  observations,  le  souffle  diastolique  de  l’insuffisance 
aortique,  artérielle  ou  endocardique,  existait  dans  la  région  axillaire , 
vers  la  pointe  ou  même  un  peu  en  dehors;  ce  foyer  était  séparé  du  foyer 
aortique  par  une  zone  dans  laquelle  on  n’entendait  rien3 4.  Enfin  dans 
un  cas  exceptionnel  rapporté  par  Borgherini*  le  souffle  s’entendait 
jusque  dans  le  dos,  du  côté  gauche  entre  la  colonne  vertébrale  et 
l’omoplate. 

/.  Absence  du  souffle  diastolique. — Fürbringer,  analysant  300  cas  d’in- 
suffisance aortique,  relève  que  dans  plusieurs  d’entre  eux  onn’entenditau- 
cun  souffle;  Leyden5,  Litten,  Leube  ont  vu  des  faits  semblables;  ce 
dernier  auteur  cherche  à les  expliquer  en  disant  que  le  souffle  manque 
dans  les  grandes  insuffisances,  quand  l’altération  des  valvules  est  consi- 


1.  Bridant,  «Du  foyer  Je  propagat.  xiphoïdien  des  souilles  aortiques»,  Th.  Paris,  1905. 

2.  C.  Paul,  «Diagn.  et  trait,  des  mal.  du  cœur»,  1883,  p.  259. 

3.  Bufus  Coles  et  Bond  Cecjl,  John  Hopkins  Itospit Bulle!.,  décembre  1908. 

4.  Borgheriki,  llivista  Veneta , 15  février  lb98. 

5.  Leyden,  Soc.  de  méd , int.,  Berlin,  janvier  1894.  Voir  encore  Skrobotoff  « Insuffis. 
aort.  sans  souffle  » Th.,  Genève,  1908-1909. 
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durable  et  les  empêche  de  vibrer.  De  même  quand  la  lésion  est  minime, 
(Duroziez)  l'ondée  rétrograde  est  trop  faible  pour  produire  un  souffle  ; 
peut-être  cependant  pourrait-on  le  faire  naître,  en  auscultant  le  malade 
dans  la  station  verticale  ou  encore  en  lui  faisant  relever  les  bras. 

D’une  façon  générale,  cette  absence  de  souffle,  assez  fréquente  dans 
l'insuffisance  des  vieillards  athéromateux,  est  rare  dans  celle  des  jeunes 
su  jets  et  dans  l'insuffisance  d’origine  endocardique  (Bar©  1909). 

Potain  a vu  plusieurs  fois  le  souffle  s'atténuer  et  même  disparaître 
clans  le  cours  de  la  maladie;  dans  un  cas  observé  par  Guéneau  de  Mussy 
(18  74),  le  souffle,  longtemps  fort  net,  cessa  tout  à coup  d’être  perçu  : à 
l'autopsie  le  fait  s’expliqua  par  la  présence  d’un  nodule  fibrineux  qui 
s'était  développé  sur  une  ulcération  de  la  valvule  et  l’obturait  complète- 
ment. Plus  récemment,  Leyden  a signalé  un  fait  de  guérison  d’une  in- 
suffisance aortique  traumatique  par  une  cicatrice  fibreuse  (1892),  et 
Gerhardt  a vu  également  le  souffle  disparaître  après  un  processus  de 
guérison. 

Etat  du  deuxième  bruit  normal.  — Le  plus  souvent  il  a disparu  com- 
plètement couvert  par  le  souffle;  mais  nous  avons  dit  qu'on  le  retrouve 
dans  certains  cas, en  portant  l’oreille  vers  le  bord  gauche  du  sternum  au 
niveau  du  foyer  d’auscultation  de  l’artère  pulmonaire;  c’est  à la  persis- 
tance du  claquement  des  sigmoïdes  de  cette  dernière  qu’il  faut  rap- 
porter la  présence  du  second  bruit  normal  en  cette  région.  11  n’est  pas 
impossible  cependant  que  les  sigmoïdes  aortiques,  peu  malades,  soient 
•encore  capables  de  claquer  quelque  peu. 

g.  Autres  bruits  de. soufflé.  — Outre  le  souffle  diastolique  symptomatique, 
on  rencontre  parfois,  dans  l’insuffisance  aortique,  d’autres  bruits  de 
souffle  occupant  tantôt  la  base,  tantôt  la  pointe  du  cœur,  sur  la  valeur 
desquels  il  faut  être  fixé. 

1°  A la  base.  — Le  souffle  qu’on  perçoit  est  un  souffle  systolique  ; il 
indique  parfois  un  rétrécissement  concomitant  de  ï orifice  aortique,  excep- 
tionnel d’ailleurs  dans  les  cas  d’insuffisance  aortique  endocardique. 

Dans  d’autres  cas  il  faut  le  rapporter  soit  à des  lésions  d 'aortite  chro- 
nique, soit  à la  dilatation  sus-ori fcielle  de  l’aorte  auprès  de  laquelle  les 
lésions  sigmoïdes  forment  une  sorte  de  rétrécissement  relatif  Cependant 
comme  on  va  le  voir,  l’accord  n’est  point  fait  au  sujet  de  la  signification 
de  ce  souffle  systolique. 

Beaucoup  d’auteurs  sont  d’avis  que  l'insuffisance  sigmoïdienne  simple, 
sans  sténose  de  l'orifice,  est  caractérisée  par  deux  souffles,  l’un  systo- 
lique, l’autre  diastolique.  Alvarenga  (1878),  sur  16  cas  d'insuffisance 
pure,  les  a rencontrés  neuf  fois,  et  dit  que  le  fait  s’observe  dans  75  0/0 
des  cas  environ.  Avant  lui,  Gendrin  (1841),  tout  en  reconnaissant  qu'il 
y a des  cas  où  il  y a rétrécissement  concomitant,  est  d’avis  qu’un  double 
bruit  — qu’il  désigne  d’ailleurs  inexactement  sous  l'appellation  de 
frottement  — à la  base  du  cœur  est  pathognomonique  de  l’insuffisance 
sigmoïdienne,  et  que  le  premier  bruit  « résulte  du  passage  du  sang  lancé 
par  le  ventricule  à travers  l’orifice  artériel  induré  ».  Stokes  (1864)  dé- 
clare qu’un  souille  avec  maximum  d’intensité  à la  base  du  cœur,  avec 
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propagation  dans  les  artères,  indique  une  affection  des  valvules  aor- 
tiques; si  les  valvules  ferment,  le  murmure  est  simple  et  systolique; 
« s’il  y a insuffisance,  il  esl  ordinairement  double...  » La  présence  d'un 
souffle  systolique  dans  l’insuffisance  aortique  est  également  relevée  et 
expliquée,  avec  quelques  variantes,  par  Soulsen  (1872),  par  Torres-Ho- 
mem  (1886),  par  FraentzeP,  par  Osler2.  Je  ne  puis  m’attarder  sur  les 
explications  nombreuses  qui  ont  été  données  de  ce  phénomène  : il  serait 
dû  à la  présence  de  rugosités  à la  surface  des  valvules  ou  à la  perte 
d'élasticité  des  parois  de  l’aorte  (Bamberger)  ; à des  troubles  anémiques 
(Buc.QuoY3 4 5);à  une  dilatation  de  l’aorte  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes 
(Bosenstein,  Byrom  Bramwell).  Pour  Potain,  le  souffle  serait  causé, 
dans  certains  cas,  par  des  rugosités  ou  par  des  indurations  valvu- 
laires; on  l’observerait  surtout  quand  il  y a insuffisance  peu  marquée 
avec  hypertrophie  ventriculaire  considérable  ; dans  d’autres  circons- 
tances, ce  serait  un  souffle  cardio-pulmonaire. 

Pour  G.  Paul  il  s’agirait  dans  ces  cas,  qu’on  rencontre  d’ailleurs 
presque  toujours  chez  les  vieillards,  d’une  dilatation  athéromateuse  de 
l'aorte  avec  rugosités,  ayant  produit  une  insuffisance  secondaire.  • 

Gerhardt, dans  une  théorie  toute  particulière,  considère  que  normale- 
ment l'orifice  aortique  présente  un  certain  degré  de  rétrécissement  à 
parois  lisses, ne  produisant  pas  de  bruit  morbide, mais  qu’une  augmenta- 
tion notable  dans  la  rapidité  de  Fondée  sanguine,  comme  cela  s'observe 
dans  l’insuffisance,  est  capable  de  produire  un  souffle  au-dessus  de 
cette  sténose  physiologique. 

Debove  1 remarque  que  lors  de  la  systole,  la  pression  est  à son  maxi- 
mum dans  le  ventricule  gauche  et  très  supérieure  à la  normale  à cause 
de  l’hypertrophie  de  ce  ventricule.  D’autre  part  pendant  le  même  temps 
la  pression  est  au  minimum  dans  l’aorte  et  inférieure  à l’état  normal,  car 
une  colonne  sanguine  a reflué  en  partie  vers  le  cœur.  Dès  lors,  au  mo- 
ment de  la  systole,  le  sang  passe  brusquement  d’une  cavité  où  la  pres- 
sion est  considérable  dans  une  autre  où  elle  est  très  faible  et  cette  varia- 
tion brusque  à laquelle  est  soumise  la  colonne  sanguine  esl  une  des 
causes  de  la  production  des  souffles  ainsi  que  l’a  démontré  Marey. 

Plus  tard,  Couto3,  dans  un  travail  documenté,  a proposé  une  autre 
explication  : on  sait  que  Marey  (1881)  a démontré  que  la  systole 
ventriculaire  dure  un  certain  temps  avant  d’acquérir  le  degré  d’énergie 
suffisante  pour  soulever  les  sigmoïdes  aortiques;  il  y a un  retard  entre 
le  début  de  la  systole  du  ventricule  et  la  pénétration  du  sang  dans  l'aorte 
qui  est  employé  parle  ventricule  à atteindre  le  degré  de  pression  inté- 
rieure suffisant  pour  vaincre  la  pression  du  sang  dans  l'aorte.  Dès  lors, 
il  y a,  au  début  de  la  systole  ventriculaire,  une  première  période  durant 
laquelle  les  sigmoïdes  sont  fermées,  car  s’il  en  était  autrement,  le  sang, 


1.  Fh.entzel,  Vorlesung.  iiber  die  Krankheit.  des  llerzen.,  Berlin,  1891,  t.  Il,  p.  105. 

2.  Osler,  Principles  and  pract.  of  medicine.  Londres,  5°  édit.  1903. 

3.  Bucquoy,  « Lee.  clin,  sur  les  mal.  du  cœur»,  Paris,  1870,  p.  69. 

4.  Debove,  Tribune  médicale. , 10  mars  1906. 

5.  Couto,  « Le  souille  systoliq.  de  l’insuffis.  aort.  » Semaine  médicale , 1906,  p.  25. 
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ayant  dans  l'aorte  une  pression  plus  élevée  que  dans  le  ventricule,  reflue- 
rait dans  ce  dernier.  Or,  dans  l’ insuffisance  aortique,  la  lésion  laisse 
ouverte  une  fente  à travers  laquelle  le  sang,  au  début  de  la  systole,  pé- 
nétrerait de  l'aorte  dans  le  ventricule,  et  le  passage,  sous  une  haute 


cavité  plus  large,  engendrerait  une  veine  fluide  vibrante,  se  traduisant 
par  un  souffle. 

Cette  interprétation  a été  combattue  un  peu  plus  tard  par  M.  Calabrese  * 
qui  considère  que  la  première  période  de  la  systole,  durant  laquelle  il  y 
aurait  reflux  du  sang  de  l'aorte  dans  le  ventricule,  n’existe  pour  ainsi 
dire  pas,  cardans  l’insuffisance  aortique,  la  décharge  du  ventricule  com- 
mence dès  le  début  même  de  la  syslole  en  raison  de  la  forte  pression  inlra 
ventriculaire,  et  au  contraire  de  la  diminution  de  pression  que  la  régurgi- 
tation diastolique  a produit  dans  l’aorte.  Pour  lui,  le  souffle  systolique 
de  l’insuffisance  aortique  s’explique  par  le  passage  du  sang  de  la  cavité 
ventriculaire,  où  la  pression  est  très  haute,  dans  l’aorte  où  la  pression 
est  basse.  C’est  en  somme  reprendre  et  développer  la  théorie  de  Debove. 

2°  A la  pointe.  — Le  souffle  qu’on  entend  à la  pointe  est  tantôt  systo- 
lique, tantôt  présystolique. 

a.  Le  souffle  systolique  indique  dans  quelques  cas  l’existence  d’une 
insuffisance  mitrale  vraie , née  sous  l'influence  du  même  travail  patholo- 
gique qui  a engendré  la  lésion  sigmoïdienne,  mais  dans  d’autres  cas,  il 
s’agit  d'une  insuffisance  purement  fonctionnelle,  c’est-à-dire  sans  lésion 
de  la  mitrale  (Jaccoud).  Son  mécanisme,  sur  lequel  nous  reviendrons, 
peut  se  résumer  ainsi  : par  suite  de  la  dilatation  extrême  de  la  cavité 
ventriculaire  gauche,  conséquence  obligée  de  l'insuffisance  sigmoïdienne 
les  muscles  papillaires  sont  tiraillés  et  déviés  de  leurs  axes  ; en  consé- 
quence les  cordages  tendineux  devenus  trop  courts,  attirent  en  bas  la 
mitrale  et  s’opposent  à son  relèvement  complet  durant  la  systole,  d’oïi 
un  certain  degré  d’insuffisance. 

b.  Lesouf fie  présystolique'1 2  peut  être  l’indice  d’un  rétrécissement  mitral 
vrai  coïncidant  avec  l’insuffisance  aortique  (Duroziez  en  a réuni  38  cas, 
dont  5 vérifiés  à l’autopsie),  mais  le  souffle  peut  se  rencontrer  aussi 
sans  la  coexistence  de  cette  sténose,  Ces  faits,  d’une  observation  relati- 
vement récente,  ont  été  signalés  surtout  par  des  auteurs  anglais  : Austin 
Flint  en  a noté  2 cas;  Charlewood  Turner,  3;  Byrom  Bramwell  et 
Gairdner,  chacun  1 ; Maguire  en  relève  9 cas  et  Lees  15;  enfin  San- 
som  (1892)  en  a vu  1.  Austin  Flint  a surtout  insislé  sur  le  roulement 
diastolique  {roulement  de  Flint)  qui  peut  dans  ces  cas  coexister  avec  le 
souffle  diastolique.  Ce  roulement  se  perçoit  à la  pointe  et  occupe  la  fin 
delà  diastole.  Dans  lous  ces  cas,  il  n’y  avait  qu’une  insuffisance  aortique 
pure  et  pas  trace  de  rétrécissement  mitral.  Sansom  a proposé  de  ces  faits 
curieux  l’explication  suivante  : le  courant  sanguin  rétrograde  produit, 
par  son  reflux  dans  le  ventricule  gauche,  un  refoulement  de  la  grande 


1.  Cala.brese,  l’resse  médicale , 1 avril  1906,  p.  218. 

2.  Lespéiwnce,  « Sou  file  présystol.  ilans  l’insuffis.  aortiq.  »,  Th.,  Paris,  1891. 
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lame  de  la  valvule  milrale  vers  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche, 
d'où  un  rétrécissement  relatif  de  Y orifice  mitral.  Celte  lame  se  trouve  alors 
interposée  entre  deux  courants  parallèles  et  de  vitesse  différente  : le  cou- 
rant rétrograde  de  l'insuffisance  aortique  et  le  courant  direct  qui  est  chassé 
de  l’oreillette  dans  le  ventricule  pendant  la  présystole.  Sous  l'influence 
de  ces  deux  courants,  la  valvule  mitrale  entre  en  vibration  et  produit  à 
la  fois  un  frémissement  sensible  à la  main,  et  un  souffle,  ou  mieux  un 
roulement  présyslolique  perceptible  à l'oreille.  Potain  (1893),  reprenant 
la  question,  est  arrivé  à une  conclusion  indiquée  dans  la  thèse  de  Con- 
verse 1 ; il  pense  que  le  roulement  présystolique  peut  se  produire  dans 
l’insuffisance  aortique  toutes  les  fois  que  les  lésions  des  sigmoïdes 
sont  disposées  de  telle  façon  que  le  courant  aortique  rétrograde  ren- 
contre le  courant  mitral  direct  à peu  près  à angle  droit,  condition 
nécessaire  pour  que  les  deux  courants  viennent  à la  rencontre  l'un  de 
l'autre. 

B.  Signes  artériels.  — Ils  ont  une  très  grande  valeur. 

1°  Ampliation  des  battements  artériels.  — Quand  on  examine  le 
malade  à nu,  disait  déjà  Corrigan,  on  est  frappé  de  la  pulsation  singu- 
lière qui  existe  dans  toutes  les  artères  de  la  tête,  du  cou,  et  des  membres 
supérieurs  : à chaque  diastole  du  cœur,  on  voit  ces  vaisseaux  soulever 
la  peau.  C’est  ainsi  que  les  grosses  artères  et  celles  de  moyen  calibre 
sont  le  siège  de  battements  tumultueux  et  subissent  des  alternatives  de 
distension  et  de  retrait  facilement  appréciables:  les  carotides,  les  faciales, 
les  temporales  battent  avec  force  et  sont  soulevées  d’une  façon  rythmée, 
ce  dont  le  malade  a parfaitement  conscience.  Les  petites  artères  et  no- 
tamment la  pédieuse  et  les  collatérales  des  doigts  participent  à ces  bat- 
tements exagérés;  on  peut  retrouver  encore  ceux-ci  aux  membres  infé- 
rieurs dans  les  deux  artères  tibiales  : pouls  jambier  de  Variot  2.  De 
même  c'est  à l’impulsion  violente  et  subite  de  Y artère  poplitée  qu’il  faut 
rapporter  le  soulèvement  rythmique  très  accusé  de  la  jambe  croisée  sur 
le  genou  du  côté  opposé  dans  la  position  assise.  C’est  aussi  l’impulsion 
artérielle  qui  explique  les  secousses  rythmées  de  la  tête  surtout  lors- 
qu’elle est  un  peu  fléchie  en  avant  comme  pendant  la  lecture;  c’est  le 
signe  de  Musset  3 4 (Delpeuci-i,  1900),  qui  d’ailleurs  n’a  point  la  valeur 
symptomatique  qu’on  lui  a attribuée  ; enfin  dans  des  cas  très  rares, 
Gerhardt  aurait  trouvé  des  manifestations  pulsatiles  du  foie  et  de  la  rate. 

C'est  àce  phénomène  curieux  qu’on  a donné  le  nom  qui  fait  image  de  : 
danse  des  artères , et  qui  a fait  dire  à Duroziez  que  dans  les  affections 
mitrales,  le  cœur  bat  violemment  et  les  artères  sont  calmes,  alors  que 
chez  les  aortiques,  le  cœur  est  calme  et  les  artères  battent  avec  violence. 
Quoi  qu’il  en  soit,  ces  alternatives  brusques  de  distension  et  de  retrait 
font  que  les  artères  deviennent  peu  à peu  sinueuses  cl  que  leurs  batte- 
ments s’accompagnent  de  déplacements  ondulatoires  des  plus  nets.  Dans 

1.  Cqxverse,  « Diagn.  différ.  et  mécan.  du  roulement  présyst.  dans  l’insuffis.  aort.  Th. 

Paris,  1898. 

3.  Variot,  Soc.  cle pédiatrie,  20  novembre  1906. 

4.  H.  Frenkel,  Hev.  de  medecine , 10  juillet  1902. 
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quelques  circonstances,  ces  battements  artériels  ont  pu  par  l’intermé- 
diaire direct  des  capillaires,  se  transmettre  jusqu’aux  tins  ramuscules 
veineux  qui  leur  font  suite  et  produire  une  sorle  de  pouls  veineux. 

Enfin,  si  l’on  pose  le,  doigt  sur  ces  artères  si  nettement  pulsatiles,  on 
y perçoit  un  frémissement  vibratoire  synchrone  à la  diastole  artérielle,  déjà 
connu  de  Corrigan.  Soulier  pense  qu’il  est  causé  à la  fois  par  la  faiblesse 
de  la  tension  artérielle  moyenne  et  par  l’exagération  de  la  vitesse  de  l'on- 
dée sanguine  due  à l’hypertrophie  du  ventricule. 

2°  Caractères  du  pouls.  — Pouls  artériel.  — Le  pouls  radial  pré- 
sente des  caractères  tout  particuliers  : Vieussens  lésa  décrits  le  premier, 
car  à propos  d’un  malade  il  dit  : son  pouls  « me  parut  fort  plein,  fort  vite, 
dur  et  si  fort,  quel’artère  de  l'un  et  l'autre  bras  frappait  le  bout  de  mes 
doigts  autant  que  l’aurait  fail  unecorde  forttendue  et  violemment  ébran- 
lée ».  Néanmoins  on  le  désigne  habituellement  sous  le  nom  de  pouls  de 
Corrigan  qui,  lui  aussi,  en  a décrit  nettement  les  caractères  : c’est  un 
pouls  brusque,  bondissant  (jerking  puise),  guis  dépressible , suivant  la  des- 
cription classique.  Cette  dernière  expression  est  cependant  impropre, 


car  elle  laisserait  supposer  que  le  pouls  se  laisse  déprimer  à la  pression 
du  doigt,  alors  qu’en  réalité  il  fuit  et  se  dérobe  lui-même  à l’exploration 
(Jaccoud).  Le  pouls  donne  au  doigt  explorateur  un  choc  pulsatile  brusque, 
à la  façon  de  la  « détente  subite  d’un  ressort  » (Aran),  puis  presque  immé- 
diatement, l’artère  fuit  sous  le  doigt,  elle  semble  se  vider  et  devient  dif- 
ficilement perceptible,  jusqu’à  ce  qu’elle  se  distende  de  nouveau  avec 
violence  sous  l’impulsion  de  la  nouvelle  ondée  sanguine. 

Ces  caractères  se  retrouvent  au  maximum  en  faisant  élever  le  bras  du 
malade,  c’est-à-dire  en  favorisant  le  reflux  du  sang  dans  l’aorte. 

Le  sphygmographe  inscrit  d’une  façon  très  netle  les  signes  donnés  par 
l’exploration  digitale. 

Le  tracé  du  pouls  radial  [ftg.  51))  se  compose  d’une  ligne  d' ascension 
verticale,  d'une  hauteur  exagérée , qui  montre  à la  fois  l’énergie  de  l'im- 
pulsion du  ventricule  et  la  soudaineté  de  la  diastole  artérielle,  puis  la 
tension  du  vaisseau  s'abaisse  brusquement,  et  la  ligne  de  descente  est  très 
brusque,  rapide,  marquant  le  plus  souvent  un  dicrotisme  très  accusé 
parfois,  qui  n’a  d’ailleurs  rien  de  spécial  à la  maladie.  D’après  Tripier 
et  D evic,  l'obliquité  de  la  ligne  de  descente  serait  plus  accusée  dans 
l’insuffisance  d’origine  artérielle,  que  dans  l’insuffisance  endocardique. 
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La  ligne  d’ascension  est  reliée  à celle  de  descente  par  un  crochet  en 
forme  d'angle  très  aigu  ; c’est  un  indice  de  grande  valeur  pour  le  dia- 
gnostic, mais  non  pathognomonique,  car  on  le  retrouve  dans  les  cas  où 
existent  à la  fois  une  impulsion  considérable  de  la  systole  du  ventricule 
et  un  affaiblissement  de  la  tension  artérielle,  comme  dans  la  fièvre 
typhoïde  par  exemple. 

b.  Le  retard  du  poids  carotidien  sur  la  systole  du  cœur,  signalé  par 
Henderson  ',  Roncati1 2,  Tripier3  et  plus  tard  par  Broadbent4,  serait  plus 
net  el  plus  fréquent,  dans  l’insuffisance  d’origine  endocardique,  que 
dans  l’insuffisance  artérielle.  Cependant,  d’après  François-Franck  le 
phénomène  n'est  qu'apparent,  et  même  n’existe  pas,  que  loin  d’être 
aussi  accusé  qu’à  l’état  normal,  il  est  au  contraire  notablement  diminué. 
L’erreur  provient  de  ce  que  dans  l’insuffisance  aortique,  lorsqu’on 
applique  la  main  sur  la  région  précordiale,  on  perçoit  un  premier  sou- 
lèvement dû  à la  distension  subite  du  ventricule  par  l’ondée  rétrograde 
aortique,  et  un  second  causé  par  la  systole  ventriculaire,  et  l’erreur  vient 
de  ce  qu’on  prend  le  premier  soulèvement  pour  le  début  de  la  contrac- 
tion ventriculaire.  En  réalité  le  pouls  radial  avancerait,  loin  d’être  re- 
tardé, car  le  sang,  lancé  par  une  propulsion  systolique  énergique,  ne 
rencontre  dans  le  système  artériel  qu’une  faible  résistance. 

Cependant,  plus  récemment,  Chapman  5 a cru  pouvoir  soutenir  encore 
que  ce  retard  du  pouls  sur  la  systole  du  cœur  est  assez  notable,  et  dans 
un  cas  il  était  de  0,53  secondes,  alors  que  normalement  il  ne  serait  que 
de  0,77  à 0,2  secondes.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  ce  point 
peut-être  encore  en  litige. 

c.  Pouls  capillaire.  — Ce  phénomène  indiqué  surtout  par  Ouincke 
(1868),  Gripat  (1873),  Ruault  (1883),  etc.,  s’observe  sur  la  peau  et  sous- 
le  derme  sous-unguéal.  On  peut  le  provoquer,  sur  la  peau  du  front 
par  exemple,  en  faisant  naître  d’abord  une  plaque  rougeâtre  par  le  grat- 
tage ou  mieux  par  une  friction  de  quelques  secondes;  on  voit  alors  cette 
tache  prendre  alternativement  une  coloration  rouge  foncé  puis  une 
teinte  faiblement  rosée  coïncidant,  la  première  avec  la  diastole,  la  seconde 
avec  la  systole  artérielles.  Au  niveau  des  ongles,  on  voit  le  même  phéno- 
mène se  produire,  en  les  comprimant  à leur  centre  par  une  légère 
pression  ( poids  unguéal).  Le  pouls  capillaire  se  rencontre  également 
sur  la  rétine  où  il  est  perceptible  à l’ophtalmoscope  (pouls  rétinien) 
(Becker,  ClémelNt),  et  quelquefois  sur  la  zone  rougeâtre  périphérique 
des  plaques  d’urticaire  (Edg.  Hirtz  6). 

Ce  phénomène  se  rencontre  quelquefois,  quoique  beaucoup  plus  rare- 
ment, au  niveau  de  l’isthme  du  gosier,  où  il  se  compose  d’éléments 
multiples  réunis  sous  le  nom  de  signe  de  Frédéric  Muller  qui  les  a si- 

1.  Henderson,  Edinb.  méd.  Journ.,  1837. 

2.  Roncati,  Indiuzzo  delta  diagn.  dette  matait , Naples,  1868. 

3.  Tripier,  Rev.  mens,  de  méd.  et  de  chirurg .,  1877. 

4.  Broadbent,  Lancet , 1903,  p.  989 

5.  Chapman,  Lancet , 2 juillet  1898. 

6.  Edg.  IIirtz.  Soc.  méd.  hôp .,  Paris,  janv.  1889. 
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gnalus  nettement  (1889)  ; nous  en  avons  donné  ailleurs  une  description 
détaillée  '.On  observe  sur  la  Incite  {pouls  delà  luette,  Merklen)  au  niveau 
de  son  union  au  voile  du  palais,  les  mômes  changements  alternatifs  de 
coloration  que  nous  avons  notés  au  front  ou  sur  les  ongles;  de  plus  pen- 
dant la  systole  on  la  voit  quelquefois  agitée,  comme  un  pendule,  de  mou- 
vements oscillatoires;  enfin  le  signe  se  complète  quelquefois  par  des  bat- 
tements amygdaliens,  par  simple  transmission  aux  amygdales  des  batte- 
ments des  carotides  (pouls  amygdalo-carotidien , IIuciiard),  ou  même 
encore  aux  piliers  et  à la  base  delà  langue,  au  plancher  de  la  bouche  : pouls 
de  la  langue  (Mine r vint 1  2).  Sur  40  cas  d'insuffisance  aortique  étudiés  à ce 
point  de  vue,  Schlesinger 3 n'a  rencontré  ce  signe  que  dans  un  petit 
nombre  de  cas;  on  ne  le  voit  que  dans  les  faits  où  l'on  observe  des  pul- 
sations généralisées  des  artères.  Pour  sa  réalisation,  il  est  nécessaire 
<[ue  le  malade  respire  avec  calme,  la  bouche  ouverte;  il  faut  qu'il  n’y  ai  t 
aucune  trace  de  dyspnée  et  qu’il  ne  se  produise  pas  de  contraction  mus- 
culaire due  à la  pression  de  l’abaisse-langue. 

On  peut  expliquer  ainsi  le  pouls  capillaire,  quel  qu’en  soit  le  siège  : 
dans  l'insuffisance  aortique,  l’ondée  sanguine  lancée  énergiquement  par 
le  ventricule,  se  prolonge  jusque  dans  les  dernières  ramifications  des 
artérioles  et  des  capillaires  de  la  périphérie  ; mais  par  suite  de  l’entrave 
apportée  par  l'état  de  spasme  de  ceux-ci,  le  courant  sanguin  ne  présente 
plus  aucun  caractère  régulier  ou  continu,  il  est  saccadé,  et  rythmé  par 
les  contractions  du  cœur,  et  ce  caractère  se  retrouve  jusque  dans  les 
capillaires.  D'ailleurs  le  pouls  capillaire  n'est  point  un  signe  pathognomo- 
nique, on  l’a  noté  notamment  chez  certaines  chlorotiques,  dans  le  mal  de 
Brierht  et  dans  le  saturnisme. 

3°  État  de  la  tension  artérielle.  — La  tension  artérielle  dans  l'insuf- 
fisance aortique,  mesurée  au  sphygmomanomètrede  Potain,  est  supérieure 
à la  moyenne  (qui  est  de  16  à 17  centimètres  de  mercure)  et  varie  le  plus 
souvent  de  18  à 23  centimètres.  Mais,  dans  ce  cas,  il  s’agit  de  tension 
maxima  qu’on  n’obtient  guère  que  dans  l'insuffisance  d’origine  endarté- 
ri tique.  D’après  Potain  et  François-Franck,  cette  augmentation  de  la  ten- 
sion s’explique  par  un  spasme  réflexe  des  vaisseaux  périphériques,  dont  le 
point  de  départ  se  trouve  au  niveau  des  sigmoïdes  irritées  par  le  travail 
endocardique,  et  entretenu  par  la  propulsion  énergique  du  liquide  san- 
guin par  le  ventricule  gauche  hypertrophié.  Ce  spasme  est  la  cause  de  la 
pâleur  des  téguments,  des  vertiges  et  des  tendances  syncopales  habituels 
aux  aortiques  ; il  explique  encore  le  phénomène  du  pouls  capillaire. 
Enfin  Potain  a montré  que,  dans  l'intervalle  des  pulsations  artérielles , il 
se  produit  un  abaissement  considérable  de  la  pression  artérielle  et  par  con- 
séquent dans  V insuffisance,  la  tension  moyenne  est  diminuée  ; il  explique 
le  fait  en  disant  que  le  ventricule  hypertrophié  lance  le  sang  avec  une 
vitesse  grande,  l’ondée  sanguine  se  propage  rapidement  de  proche  en 


1.  E.  Iîarié,  Rev.  de  clin,  et  de  ihérap.,  novembre  1800. 

2.  Minehvini,  Sem.  méd .'  12  octobre  1910. 

3.  Sciilesingepi , Wiener  Klin.  Wochensck.,  1900. 
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proche,  créant  le  vide  derrière  elle,  et  par  suite  l'abaissement  delà  pres- 
sion dans  le  réseau  vasculaire  situé  au-dessous  d’elle. 

4°  Auscultation  des  artères.  — Pratiquée  avec  le  stéthoscope,  elle 
dénote  des  signes  fort  importants.  À l’état  normal,  avec  cet  instrument 
on  entend  dans  les  carotides  deux  bruits  qui  sont  le  retentissement  des 
deux  bruits  du  cœur; 

a.  Quand  il  y a insuffisance  sigmoïdienne,  seul  le  premier  bruit 
normal  persiste;  quant  au  second  il  ne  retentit  point  dans  les  al- 
tères du  cou,  puisqu’il  a cessé  de  se  produire  au  niveau  de  l’orifice  lésé; 
donc  la  suppression  du  second  bruit  normal  au  cou  serait  un  bon  signe 
d'insuffisance  aortique  d après  Maurice  Raynaud. 

b.  Alvarenga  a relevé  dans  l’insuffisance  aortique  l'existence  d’un 
double  souffle  carotidien  ; de  même  Jaccoud  pense  que  lorsque  l’insuf- 
fisance est  pure,  on  trouve  dans  les  carotides,  les  sous-clavières,  les 
axillaires  et  même  dans  les  artères  humérales,  deux  souffles,  dont  le 
second  serait  le  retentissement  du  souffle  diastolique  de  l’orifice  aortique. 
Malheureusement  ces  signes  n’ont  point  toute  la  valeur  qu’ils  pourraient 
avoir,  caria  transmission  des  bruits  du  cœur  aux  carotides  est  extrême- 
ment variable,  même  à l’état  normal,  et  d’autre  part  l’auscultation  des 
carotides  présente  des  difficultés  inhérentes  à la  présence  de  bruits  voi- 
sins qui  peuvent  se  produire  dans  les  veines  du  cou,  dans  la  trachée,  etc. 

Les  deux  signes  suivants  ont  une  valeur  autrement  grande. 

O O 

c.  Double  ton.  — D’après  Traube,  si  l’on  ausculte  une  grosse  artère 
telle  que  la  crurale  par  exemple,  on  perçoit  un  double  bruit  ( Doppel-ton ) : 
un  premier  assez  fort,  dû  au  bruit  de  choc  que  font  entendre  normale- 
ment toutes  les  artères  un  peu  grosses  au  moment  de  leur  diastole,  et  un 
second  bruit  plus  faible  que  le  premier,  coïncidant  encore  avec  la  dias- 
tole artérielle,  mais  plus  particulièrement  avec  le  dicrotisme  qu’elle 
présente,  dont  nous  avons  relevé  l’existence  sur  le  tracé  sphygmogra- 
phique  ; ce  second  bruit  de  choc  ne  serait  en  résumé,  que  la  représenta- 
tion auditive  de  ce  dicrotisme  diastolique.  Cependant  Duroziez,  Tripier 
et  Dévie  pensent  que  ce  bruit  est  présystolique,  c’est-à-dire  précède  le 
ton  artériel  normal  qui  est  systolique.  Il  serait  causé  par  un  phénomène 
de  réaction  de  la  paroi  artérielle  précédant  sa  distension  complète.  Malgré 
tout,  son  mécanisme  reste  encore  obscur,  et  Duroziez  en  fait  même  un 
bruit  veineux  par  tension  des  valvules  de  la  veine  fémorale,  causée  par 
la  contraction  de  l’oreillette  droite  hypertrophiée. 

d.  Double  souffle  intermittent  crural.  — Ce  signe  importante  été  d-écril 
pour  la  première  fois  par  Duroziez'  b 

Si,  chez  un  malade  atteint  d’ insuffisance  aortique,  on  ausculte  avec  le 
stéthoscope  une  artère  de  gros  calibre  de  façon  à la  comprimer  plus  ou 
moins  fortement,  on  perçoit  nettement  deux  bruits  de  souffle  : le  premier 
•correspond  au  pouls  artériel  (souffle  de  diastole  artérielle  et  par  consé- 
quent de  systole  cardiaque),  il  est  normal , produit  par  la  compression 


1.  Dukoziez,  « Du  double  souffle  intermittent  crural,  comme  signe  de  l'insuffisance 
-aortique  »,  Arch.  gén.cle  méd .,  avril  et  mai  1861,  p.  417  et  588. 
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de  l’artère,  et  exagéré  à la  fois  par  l'hypertrophie  du  cœur  et  par 
l'arrivée  brusqMcde  l’ondée  sanguine  dans  l’artère  au  moment  où  elle  est 
en  diastole,  c’est-à-dire  en  état  de  faible  tension.  Le  second,  plus  faible, 
plus  doux  que  le  premier,  le  suit  immédiatement  et  correspond  à la 
systole  de  l’artère.  On  peut  C entendre  dans  toutes  les  grosses  artères  : 
sous-clavières,  carotides,  etc.,  mais  il  est  plus  facile  à percevoir  au  niveau 
de  la  fémorale,  à cause  de  sa  position  superficielle.  Ce  second  bruit  de 
souffle  qui,  suivant  la  remarque  de  Duroziez,  marche  en  sens  contraire 
du  premier,  a été  considéré  par  lui  comme  produit  par  le  reflux  rétro- 
grade du  sang  artériel  frottant  sous  le  stélhoscope.  Ce  phénomène  pré- 
senterait ainsi  la  plus  grande  analogie  avec  le  souffle  diastolique  du 
cœur,  qui  est  le  résultat  de  la  rentrée  du  sang  aortique  dans  le  ventri- 
cule, à la  suile  de  l’abaissement  de  pression  qui  s’opère  dans  l’aorte 
après  la  systole. 

Mais  d’autre  part,  ce  double  souffle  crural  n est  point  le  propre  de  V in- 
suffisance aortique  et  a été  signalé  par  Duroziez  lui-même  chez  des 
saturnins , des  typhiques , dans  la  chlorose , etc.,  c’est-à-dire  dans  des  cas 
où  il  n’existe  aucune  ondée  sanguine  rétrograde  ; il  a fallu  cher- 
cher alors  une  autre  explication  et  on  a cru  la  trouver  en  disant  que  le 
second  souffle  est  un  souffle  de  dicrotisme  diastolique,  ou  plus  simple- 
ment, le  double  ton  de  Traube  transformé  en  deux  bruits  soufflants  par 
la  compression  du  stéthoscope  (Toussaint  et  Colrat,  1874;  Marey,  1875). 

Cette  explication,  que  semblaient  appuyer  les  recherches  expérimen- 
tales opérées  sur  le  cheval  par  les  deux  premiers  auteurs,  a paru  peu 
précise  à Potain  qui  a proposé  une  autre  solution.  La  compression  de  la 
fémorale  fait  qu’il  se  produit  en  deçà  et  au  delà  du  point  comprimé  une 
différence  de  tension  très  notable  pendant  la  systole  cardiaque,  la  pres- 
sion se  trouve  exagérée  entre  le  point  comprimé  et  les  capillaires  par  la 
propulsion  brusque  de  l’ondée  sanguine  ; puis,  dès  le  début  même  de  la 
diastole  cardiaque,  celte  pression  tombe  au  minimum  dans  tout  le  seg- 
ment artériel  compris  entre  la  zone  comprimée  et  le  cœur.  Cette  diffé- 
rence si  considérable  de  tension  produit  forcément  un  reflux  sanguin  de 
la  portion  inférieure  de  l’artère  vers  son  segment  supérieur,  qui  engendre 
un  bruit  de  souffle  coïncidant  avec  la  diastole  du  cœur,  c'est-à-dire  avec 
la  systole  artérielle.  Ce  second  bruit  de  souille  se  produit  tout  entier 
sous  le  stéthoscope,  et  Potain,  pour  le  rendre  plus  manifeste  et  le  re- 
cueillir sous  le  pavillon  même  de  l’instrument,  recommande  de  comprimer 
la  fémorale,  au  pli  de  Vaine,  avec  le  bord,  inferieur  du  stéthoscope,  c’est- 
à-dire  celui  qui  est  le  plus  éloigné  du  cœur,  en  inclinant  un  peu  l’ins- 
trument vers  le  genou  du  malade. 

En  résumé,  dans  le  double  souffle  crural  de  Duroziez,  le  premier  ré- 
sulte du  renforcement  de  vitesse  centrifuge  du  sang  au-dessous  du  poin  I 
de  l’artère  comprimé  par  le  stéthoscope  ; le  second,  dans  la  rétrogradai  io  n 
locale  du  sang  au  niveau  de  l’instrument  au  moment  même  où  l’artère 
commence  à s’affaisser  (Potain  et  François-Franck). 

Lannois  (1894)  a cru  remarquer  qu’en  pressant  avec  le  doigt  la  fémo- 
rale déjà  comprimée,  on  produit  un  renforcement  du  souffle  de  Duroziez  ; 
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on  pourrait  le  faire  apparaître  avec  ce  caractère  renforcé  même  clans  le 
cas  où,  avant  celte  compression,  l’auscultation  n’en  dénotait  pas  l’exis- 
tence. En  outre,  on  percevra  encore  la  sensation  d’un  double  battement 
ou  mieux  d’une  double  ondulation  correspondant  au  double  souille 
intermittent  crural  (Debove,  1906). 

Si  ce  double  souffle  intermittent  crural  n’est  point  propre  à l’in- 
suffisance sigmoïdienne  aortique,  il  a cependant  une  valeur  diagnos- 
tique considérable  ; il  nécessite  pour  sa  production  une  certaine  résis- 
tance des  capillaires  périphériques,  habituelle  d’ailleurs  à cette  maladie, 
et  d’un  autre  côté  une  puissance  notable  de  propulsion  de  la  part  du 
ventricule  gauche,  c'est  pourquoi  ce  souffle  disparaît  quand  le  pouls  est 
petit  et  faible  ainsi  que  dans  les  périodes  d’affaiblissement  et  de  dégé- 
nérescence du  myocarde. 

Le  double  souffle  intermittent  crural  est  rare  chez  les  enfants  (Weill). 

5°  Modifications  du  pouls  veineux.  — Bard1,  a trouvé  dans  l’insuffi- 
sance aortique  des  modifications  intéressantes  du  pouls  veineux  carac- 
térisées spécialement  par  le  renforcement  de  l’action  des  oreillettes, 
l’augmentation  simultanée  de  la  force  et  de  la  durée  de  leur  systole, 
et  par  l’anticipation  de  son  début. 


Marche.  — Elle  dépend  des  conditions  multiples.  Si  l’insuffisance 
n’est  pas  très  considérable,  si  d’autre  part,  les  malades  se  ménagent, 
évitent  les  fatigues,  les  efforts  musculaires,  et  toutes  les  excitations  qui 
peuvent  retentir  sur  le  cœur,  si  leur  hygiène  enfin  et  leur  alimentation  sont 
bien  réglées,  Y insuffisance  aortique  est  une  des  cardiopathies  qui  sont  le 
mieux  tolérées.  Elle  l’est  d’autant  mieux  que  la  circulation  pulmonaire, 
contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  les  affections  mitrales,  n’est  que 
tardivement  atteinte.  Les  troubles  fonctionnels  sont  quelquefois  si  peu 
accuses  ou  si  tardifs,  que  la  maladie  peut  rester  latente  durant  de  longues 
années , et  n’êlre  diagnostiquée  que  par  hasard  en  auscultant  le  malade  à 
l’occasion  d’un  trouble  de  santé  quelconque.  L’hypertrophie  considérable 
du  cœur  gauche,  compensatrice  de  la  lésion,  est  durant  fort  longtemps 
une  circonstance  heureuse  pour  les  malades,  mais  devient  dans  la  suite 
une  complication  véritable,  car  elle  produit  de  l’éréthisme  cardiaque  avec 
des  palpitations  pénibles. 

C’est  ainsi  qu’en  général  évolue  l’insuffisance  : les  malades  se  plaignent 
seulement  d’un  peu  d’essoufflement,  de  dyspepsie  et  de  palpitations 
légères.  Dans  de  pareilles  circonstances,  la  durée  de  la  maladie  peut 
être  fort  longue;  on  a vu  des  cas  persister  durant  de  très  nombreuses 
années. 

Mais  si  V insuffisance  aortique  est  considérable , et  le  malade  surmené  par 
des  efforts  musculaires  violents,  par  une  profession  fatigante,  par  des 
excès,  par  une  hygiène  défectueuse  ou  enfin  s’il  survient  une  affection 
aiguë  grave  des  voies  respiratoires  ou  encore  une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  un  peu  sévère,  le  cœur,  fatigué  depuis  longtemps  par  un 


1.  Bard.,  Sem.  méd.,  3 juin  1908. 
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travail  excessif,  mais  qui  luttait  encore,  ne  lardera  pas  àcéder  sous  fac- 
tion incessante  de  fondée  sanguine  rétrograde.  Peu  à peu  les  troubles 
envahissent  le  domaine  de  la  petite  circulation,  suivis  plus  tard  d'acci- 
dents  asysloliques  (congestions  viscérales,  slase  veineuse  périphérique, 
œdèmes,  hydropisies,  dyspnée,  oligurie,  albuminurie,  etc.  Cette  albu- 
minurie (Leube  ')  est  justiciable  de  la  stase  veineuse  ainsi  que  dans  les 
autres  cardiopathies,  mais  dans  l’insuffisance  aortique,  elle  trouve  des 
causes  productrices  spéciales  : dans  l'insuffisance  artérielle  et  chez  les 
gens  âgés  dans  fathéromasie,  chez  les  autres  dans  l’augmentation  de  la 
tension  sanguine  propre  à l’affection,  ainsi  que  dans  les  variations  de 
cette  pression  dans  les  vaisseaux  et  les  capillaires  des  reins.  Ces  causes 
produisent  l’épaississement  de  la  paroi  des  vaisseaux  ainsi  que  la  pro- 
lifération conjonctive  périvasculaire. 

Terminaisons.  — L’insuffisance  aortique  d 'origine  endocardique, 
bien  qu’incurable  en  tant  que  lésion  anatomique,  est,  nous  l’avons  dit,  la 
mieux  supportée  des  affections  valvulaires  du  cœur;  cependant,  comme 
les  autres  cardiopathies,  elle  se  termine  par  asyslolie;  c’est  alors  la  ter- 
minaison par  mort  lente.  Quant  à la  terminaison  par  mort  subite,  elle  ne 
se  rencontre  guère  dans  cette  variété  de  la  maladie  : elle  est  surtout  le 
propre  de  l'insuffisance  d'origine  artérielle. 

L’insuffisance  aortique  semble,  dans  quelques  cas  rares,  être  suscep- 
tible de  guérison  : Potain  a vu  disparaître  le  souffle  diastolique,  en  pleine 
évolution  de  la  maladie.  Leyden  (1892)  a fait  la  même  remarque. 
Gerhardt  de  même,  chez  un  charpentier  dont  la  lésion  remontait  à l’en- 
fance. Aufrecht  (1869)  et  Enerbringer  (1887)  ont  noté  chez  deux  malades 
la  disparition  de  l’insuffisance  aortique  ; dans  le  premier  cas,  l’affection 
avait  été  produite  par  l’altération  d’une  seule  valvule  qui  peu  à peu  s'était 
atrophiée,  en  même  temps  que  les  deux  autres,  par  une  sorte  de  travail 
de  compensation,  s’étaient  agrandies  et  couvraient  toute  faire  de  l'ori- 
fice. J.  Teissier  a noté,  de  son  côté,  un  fait  de  guérison  avec  disparition 
du  souflle.  Picot,  de  Bordeaux 1  2,  a signalé  deux  cas  d’insuffisance  aor- 
tique d’origine  artérielle  guérie  par  la  médication  iodurée  et  le  régime. 
Enfin,  avant  eux,  Guéneau  de  Mussy  avait  vu  également  un  cas  de  gué- 
rison. Ces  faits  sont  malheureusement  trop  exceptionnels. 

•< 

Pronostic.  — Comme  toutes  les  cardiopathies  valvulaires,  l’insuffi- 
sance aortique  tend  vers  fi asystolie  finale,  dernier  terme  de  son  évolution 
clinique.  Mais  cette  terminaison  arrive  généralement  à longue  échéance , 
car  nous  avons  dit  que  durant  de  longues  années  l’hypertrophie  compen- 
satrice mettait  le  malade  à l’abri  des  multiples  accidents  qui  le  menacent. 
Duroziez,  avec  juste  raison,  a montré  que  la  mort  subite  par  syncope  est 
ici  relativement  rare,  elle  est  possible  cependant.  Le  malade,  en  somme 
est  surtout  exposé  aux  accidents  asysloliques,  qui  se  montreront  d’au- 

1.  Leube,  Munch.  mecl.  Wochensc/ir.,  28  juillet  1903. 

2.  Picot,  Gaz.  hebdom.  des  scienc.  méd .,  Bordeaux.  1901. 
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tant  plus  tardivement,  qu’il  aura  ménagé  davantage  son  cœur.  On  se  rap- 
pellera «pie  l'affaiblissement  de  la  contraction  cardiaque  et  la  faiblesse  du 
pouls,  de  même  que  la  disparition  du  souffle  intermittent  crural,  sont  des 
indices  fâcheux,  avant-coureurs  de  l’asystolie  prochaine. 

Certaines  conditions  modifient  sensiblement  le  pronostic  de  l’ insuffi- 
sance aortique  lorsqu’elle  est  associée  h d’autres  cardiopathies  valvulaires 
ou  orilicielles. 

L'association  du  rétrécissement  de  V orifice  aortique  avec  Yinsuffi- 


a. 


sauce  sigmoïdienne  est  une  circonstance  relativement  heureuse,  car  par 
suite  de  la  sténose  de  l’orifice,  la  quantité  de  sang  lancée  dans  l’aorte  à 
chaque  systole  est  faible  et  distend  peu  le  vaisseau,  et  d'autre  part  la 
colonne  liquide  qui  rétrograde  vers  le  ventricule,  durant  la  diastole,  est 
également  réduite  ; par  suite,  la  tension  tend  à s’égaliser  dans  tout  le 
système  aortique  et  le  malade  est  moins  exposé  aux  conséquences,  si 
fâcheuses,  résultant  des  écarts  considérables  de  pression  qui  se  mani- 
festent dans  l’insuffisance  pur^e,  durant  la  systole  et  la  diastole  de  l'ar- 
tère. Nous  avons  énuméré  plus  haut  les  nombreux  (roubles  morbides 
qui  résultent  de  ce  fâcheux  état  de  choses. 

b.  La  coïncidence  de  Yinsuffîsance  aortique  et  du  rétrécissement  mitral 
peut  avoir  un  résultat  relativement  favorable,  car  le  rétrécissement 
mitral,  exagérant  la  tension  dans  la  circulation  intra-pulmonaire,  diminue 
la  capacité  du  ventricule  gauche,  laquelle,  d’autre  part,  va  être  aug- 
mentée par  l’insuffisance  aortique.  La  conséquence  deces  deux  influences 
morbides  agissant  en  sens  contraire  aura  pour  résultat  de  laisser  le 
ventricule  gauche  dans  un  état  sinon  stationnaire,  du  moins  de  dilatation 
peu  accentuée. 

c.  Lorsqu'il  y a à la  fois  insuffisance  aortique  et  insuffisance  mitrale,  i\ 
se  produit  durant  la  systole  un  reflux  du  ventricule  vers  l’oreillette,  et 
pendant  la  diastole  un  courant  rétrograde  de  l'aorte  vers  le  ventricule. 
On  comprend  que  dans  de  pareilles  conditions  le  rythme  des  con- 
tractions du  cœur  soit  profondément  modifié  et  que  le  muscle  cardiaque 
s’altère  avec  plus  de  rapidité. 

A vrai  dire,  le  pronostic  de  ces  cardiopathies  associées , quelles  qu’elles 
soient,  ne  dépend  pas  seulement  d’une  influence  purement  mécanique, 
mais  repose  surtout  sur  l’état  d’intégrité  ou  d’altération  du  myocarde, 
sur  la  valeur  de  son  innervation,  enfin,  sur  l’état  général  du  malade. 


Diagnostic.  — 1°  Diagnostic  delà  maladie.  — Le  diagnostic  de  Y insuf- 
fisance aortique  d 'origine  endocardique  est  en  général  aisé  : il  s’appuie 
sur  l’existence  d’un  souffle  à la  base  du  cœur , en  général  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal  droit  et  du  troisième  cartilage  costal,  le  long 
du  sternum,  ou  encore  dans  quelques  cas,  présentant  son  maximum  à 
la  partie  inférieure  decet  os.  Ce  souffle  est  diastolique , doux , hume , aspi- 
ratif, coexistant  avec  une  hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche, 
avec  un  pouls  bondissant  et  un  double  souffle  intermittent  crural.  Ces 
signes  cependant  n’ont  de  valeur  diagnostique  que  par  leur  réunion,  car 
aucun  d’eux  n’est  pathognomonique. 
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2°  Diagnostic  différentiel.  — Il  existe  des  souffles  diastoliques  de  la 
base  du  cœur  indépendants  de  l’insuffisance  aortique  : les  uns  sont  dus 
à une  insuffisance  de  l’artère  pulmonaire;  certains  d’entre  eux  se  passent 
dans  le  système  veineux;  d’autres  enfin,  plus  fréquents,  sont  des  souffles 
cardio-pulmonaires  ; il  importe  d’en  établir  le  diagnostic  différentiel, 
avec  l’insuffisance  aortique. 

a.  Le  signe  physique  capital  de  Y insuffisance  des  valvules  sigmoïdes 
de  l'artère  pulmonaire,  maladie  rare  d’ailleurs,  consiste  dans  l’existence 
d’un  souffle  diastolique  à la  base  du  cœur,  sans  hypertrophie  du 
cœur  gauche,  avec  absence  du  pouls  de  Corrigan,  du  double  souffle 
intermittent  crural  de  Durozicz  et  des  autres  signes  artériels  de  l’insuffi- 
sance aortique. 

Quant  au  souffle  diastolique  qui  la  caractérise,  il  est  « semblable  de 
tous  points  à celui  que  l’on  rencontre  dans  les  cas  ordinaires  d’insuffi- 
sance aortique  »,  comme  dit  Stokes.  Mais  son  siège  est  tout  différent  : 
il  occupe  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  près  du  bord  du  sternum. 
Il  se  propage  dans  la  direction  de  l’artère  pulmonaire,  c’est-à-dire  le  long 
du  sternum  jusque  vers  le  quatrième  espace  intercostal.  Outre  la  diffé- 
rence dans  le  siège  du  souffle  et  dans  le  sens  de  sa  propagation,  l’insuf- 
fisance de  l’artère  pulmonaire  se  distingue  encore  de  l’insuffisance  aor- 
tique par  les  caractères  du  pouls,  régulier  mais  sans  ampleur  et  surtout 
non  bondissant,  par  les  signes  de  dilatation  cardiaque,  portant  sur  le 
ventricule  droit  et  non  sur  les  cavités  gauches  comme  dans  l’insuffisance 
aortique.  De  plus,  dans  cette  dernière  affection,  on  note  le  double  souffle 
crural,  le  pouls  capillaire,  et  certains  troubles  fonctionnels  : vertiges, 
pseudo-gastralgie,  pâleur  des  téguments,  etc.,  qui  manquent  dans  l’in- 
suffisance de  l’artère  pulmonaire  ; il  est  inutile,  pour  l’instant,  d’insister 
plus  longuement  sur  ces  faits. 

b.  Quelques  auteurs  ont  signalé  des  cas  où  un  souffle  diastolique  de  la 
base  du  cœur  ou  dont  le  maximum  s’étendait  derrière  le  sternum,  simu- 
lant ainsi  une  insuffisance  aortique,  se  passait  en  réalité  soit  dans  la 
veine  cave  supérieure , soit  dans  les  jugulaires  soit  enfin  dans  les  veines 
intr a- thoraciques.  Litten(1887)  en  a cité  des  cas,  Sah li  ( 1895)  en  a observé 
trois  autres  chez  des  jeunes  filles,  et  bien  avant  eux,  Duroziez  1 en 
avait  publié  un  fait  dans  lequel  l’aulopsie  montra  l'intégrité  des  valvules 
sigmoïdes  de  l’aorte.  Plus  récemment,  Weill  (1806)  a observé  chez 
une  fillette  de  quatorze  ans  un  souffle  diastolique  persistant  de  la  base 
du  cœur  par  compression  adénopa  thique  des  veines  pulmonaires  gauches  : 
à l’autopsie  on  ne  trouva  aucune  altération  des  sigmoïdes  aortiques  ou 
pulmonaires. 

11  existe  en  effet  des  souffles  vasculaires  indépendants  des  bruits  qui 
peuvent  se  passer  dans  le  cœur.  Ces  souffles  veineux  sont  continus, 
continus  avec  renforcement  ou  enfin  intermittents.  Ces  derniers  peuvent 
se  retransformer  en  souffles  continus,  sous  des  influences  multiples,  et 


1.  Duroziez,  «Du  souille  veineux  simulant  l’insuffis.  aortiq.  » Union  médicale,  sep- 
tembre 1895,  p.  433. 
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rien  qu’en  augmentant  sensiblement  la  pression  du  stéthoscope  sur 
le  vaisseau.  Ces  souffles  intermittents  ou  avec  simple  renforcement  cor- 
respondent à la  diastole  du  cœur,  ce  sont  donc  les  seuls  qui  pourraient 
être  de  mise  ici.  Leur  mécanisme  est  assez  simple  : ils  paraissent  cau- 
sés par  une  série  d’aspirations  successives  opérées  sur  le  système  veineux 
par  la  diastole  de  l’oreillette  et  du  ventricule.  Quant  aux  causes  mêmes 
de  ces  aspirations,  elles  sont  complexes  ; tantôt  elles  résultent  d’un  état 
particulier  de  la  circulation  périphérique,  tantôt  d’une  variabilité  de  la 
tension  des  parties  molles  et  extensibles  qui  entourent  la  veine,  etc. 

Ces  souffles  se  distinguent  de  celui  de  l’insuffisance  aortique  par  leurs 
caractères  de  mutabilité  et  aussi  parce  qu’ils  ont  en  général  un  timbre 
musical  accentué  : ronflant,  sibilant,  etc. 

c.  Reste  une  autre  catégorie  de  souffles  diastoliques  de  la  base,  indé- 
pendants de  l’insuffisance  aortique,  sur  lesquels  on  a beaucoup  insisté 
surtout  en  Allemagne,  et  que  les  auteurs  qui  les  ont  signalés  désignent 
simplement  sous  le  nom  fort  vague  et  qui  prête  à toutes  les  interprétations 
de  : accidentelle  diastolisch  Herzgeraüsche  ; N.  Weiss1  (1880),  Scheube  2 
(1884),  Sailli 3 4 (1895)  et  d’autres  s’en  sont  occupés  d’une  façon  particulière  5 . 
Or  à la  lecture  attentive  des  observations  présentées  comme  exemples  de 
« souffles  diastoliques  accidentels  »,  on  est  vivement  frappé  de  Y analogie 
étroite  que  le  plus  grand  nombre  de  ces  bruits  présente  avec  les  souffles 
cardio-pulmonaires , tels  que  nous  les  connaissons  aujourd’hui.  Ce  sont  des 
bruits  doux,  à tonalité  moyenne,  sujets  à se  modifier  suivant  les  diffé- 
rentes altitudes  du  malade.  S a h 1 i , notamment,  a signalé  dans  Y anémie  et 
la  chlorose  un  souffle  diastolique  de  la  base  disparaissant  dans  le  décu- 
bilus  dorsal.  Ces  souffles  seraient  en  outre  susceptibles  de  disparaître 
à de  certains  moments  pour  reparaître  de  nouveau,  enfin,  capables  de  varier 
de  rythme  à des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  On  remarquera 
encore  que  ces  souffles  diastoliques  occupent  les  mêmes  sièges  que  les 
souffles  extra-cardiaques  diastoliques  : zone  préaortique,  région  sternale, 
xiphoïdienne,  etc.  Enfin,  comme  dernière  ressemblance,  les  souffles  acci- 
dentels se  distinguent  de  1 insuffisance  aortique  vraie  par  des  caractères 
différentiels  qui  sont  les  mêmes  que  ceux  que  l’on  met  en  avant,  lorsqu'il 
s’agit  de  séparer  le  souffle  de  l’insuffisance  des  sigmoïdes  aortiques  de 
certains  souffles  diastoliques  cardio-pulmonaires.  Ces  signes  sont  les  sui- 
vants : 

Le  souffle  aortique  est  permanent;  il  commence  rigoureusement  avec 
le  second  bruit  et  remplit  foute  la  diastole  en  s’éteignant  peu  à peu.  Son 
siège  occupe  ordinairement  la  partie  interne  du  deuxième  espace  inter- 
costal droit,  mais  il  peut  encore  dans  certaines  circonstances,  se  loca- 


1.  Weiss,  « Ueber  accident,  diastol.  Herzgeraüsche  »,  Wien  Mediz.  Wochenschr., 
février  1880. 

2.  Scheube,  Klinisch.  Propœdeutik.  etc.,  1884,  p;  201. 

3.  Sahli,  Correspond.  Blatt.  f.  Schweiz.  Aerzle , n°  2,  p.  33,  15  janvier  1895. 

4.  L’étude  détaillée  de  ces  souilles  diastoliques  indépendants  de  l’insuffisance  aor- 

tique a été  faite  ailleurs  : E.  Barié,  « La  vraie  et  les  pseudo-insuffisances  aortiques  t>,Arch. 
gén.  de  ?néd.,  mars,  avril,  mai  1806. 
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liser  de  préférence  à la  partie  inférieure  du  sternum,  près  de  l’appendice 
xiphoïde.  11  est  doux,  humé,  légèrement  aspiratif,  et  se  propage  vers  la 
■clavicule  du  côté  droil.  Les  souffles  dxis  «accidentelle  Ilerzfjeraüsche  » etles 
souffles-extra-cardiaques , commencent  un  peu  après  que  le  second  bruit 
a claqué,  et  sont  moins  prolongés  que  le  soui  lle  organique;  ils  ne  rem- 
plissent pas  la  totalité  du  grand  silence  et  se  terminent  un  peu  avant  Je 
premier  bruit;  ils  sont  donc  manifestement  méso-diastoliques. 

Enfin,  l'insuffisance  aortique  s’accompagne  toujours  d’un  certain  degré 
de  dilatation  hypertrophique  des  cavités  gauches,  de  double  souffle  cru- 
ral, de  poids  bondissant,  dit  de  Corrigan,  avec  Iracé  sphygmographique 
particulier,  de  pouls  capillaire,  d’élévation  fréquente  de  la  tension  arté- 
rielle, etc.  Rien  de  lout  cela  ne  s’observe  dans  le  cours  de  ces  souffles 
indéterminés,  pas  plus  d’ailleurs  que  dans  celui  des  souffles  cardio-pul- 
monaires diastoliques. 

Cette  analogie  si  étroite  nous  conduit  forcément  à cette  conclusion  que 
ces  deux  variétés  de  bruits,  n’en  font,  en  réalité,  qu’une  seule,  et  que  les 
souffles  diastoliques  dits  «accidentelle  » sont  presque  toujours  des  son/  fies 
cardio-pulmonaires , c’est-à-dire  se  produisant  dans  le  poumon  et  ry- 
thmés par  le  cœur  durant  la  diastole. 

Les  souffles  diastoliques  de  la  base  cardio-pulmonaires , que  nous  avons 
décrits  antérieurement  occupent  toujours  la  région  préaortique,  et  jamais 
la  région  préinfundibulaire  : Potain  1 en  a signalé  plusieurs  cas,  Chauf- 
fard 2 3 et  nous-même  en  avons  rapporté  quelques  autres. 

d.  Il  faut  signaler  encore  certains  souffles  diastoliques  sans  insuffisance 
aortique  d’une  interprétation  difficile.  Skoda  :j  et  plus  tard  Bellingham4 5 
pensent  qu’ils  sont  dus  à des  vibrations  causées  par  la  régurgitation  du 
sang  sur  les  parois  aortiques  rigides,  immédiatement  avant  Rabaissement 
des  valvules  sigmoïdes  qui  restent  saines.  11  se  produirait  ainsi  par  le 
fait  du  mouvement  rétrograde  de  la  colonne  sanguine  un  souille  précé- 
dant immédiatement  le  second  bruit  normal  et  que  Austin  Flinl  ;;  dé- 
signe sous  le  nom  de  souffle  prédiastolique.  Nous  n’insisterons  pas  sur 
•sur  ces  faits  admis  également  par  Bernheim  6 * mais  qui  restent  encore 
en  discussion. 

e.  Cependant  il  est  des  cas  exceptionnels  où  un  souffle  diastolique  au 
niveau  du  foyer  aortique  a pu  être  causé  par  des  lésions  autres  que  celles 
de  l’insuffisance  sigmoïdienne;  je  rappellerai  le  fait  publié  par  Caecini  ‘ 
où  le  souffle  était  dû  à un  repli  de  l' endocarde  situé  à 2 centimètres  au- 
dessous  de  la  sigmoïde  postérieure. 

Eug.  Fournier  a publié  un  cas  observé  avec  Gubler  8 dans  lequel  un 


1.  Potain,  « Clinique  médicale  de  la  Charité  »,  Paris,  1894,  p.  371,  383-391. 

2.  Chauffard,  Jauni,  des  Pralic.,  décembre  1895,  p.  401. 

3.  D’après  Walsiie,  Dis.of  tlie  heurt. , London,  4e  édit.,  1813,  p.  103. 

4.  Bellingham,  A.  Treat.  on.  Diseas  of.  lhe  heavt .,  Dublin,  1853,  t.  I,  p.  152. 

5.  Austin  Flint,  Clin,  meil.,  London,  1879,  p.  231. 

6.  Bernheim,  Congr.  franç .,  Méd.  in/.,  Lyon,  29  octobre  1894. 

1.  Caccini,  Policlinico , 28  septembre  1901. 

•8.  Eug.  Fournier,  Soc.  de  Biolog.,  février  1800. 
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souffle  diastolique  était  causé  parla  vibration  d'un  e,  plaque  calcaire  faisant 
saillie  dans  l'aorte,  brisant  la  colonne  sanguine  durant  son  courant  rétro- 
grade vers  le  ventricule;  les  sigmoïdes  étaient  absolument  normales. 
C.  Paul  1 a vu  un  cas  analogue,  et  Vulpian  a fait  la  même  constatation; 
néanmoins  ces  faits  sont  exceptionnels. 

f.  Le  sou  file  diastolique  de  l'insuffisance  aortique  ne  sera  pas  con- 
fondu avec  celui  du  rétrécissement  mitral.  Ce  dernier  est  rarement  soui- 
llant, mais  présente  plutôt  un  timbre  de  roulement  ou  de  ronflement 
tout  particulier,  de  même  qu’un  renforcement  fort  net  durant  la  pré- 
systole.  De  plus  il  a son  maximum , non  à la  base,  mais  au-dessus  de  la 
pointe  du  cœur,  où  il  donne  à la  main  la  sensation  d’un  frémissement 
cataire  diastolique  des  plus  caractérisés;  enfin  il  s'accompagne  de  dédou- 
blement permanent  du  deuxième  bruit  avec  précession  au  niveau  de 
l'aorte  dans  les  premiers  stades  de  la  maladie  et  plus  tard  au  niveau  de 
l'artère  pulmonaire.  On  y rencontre  encore  ce  bruit  de  claquement  par- 
ticulier, décrit  sous  le  nom  de  « bruit  d'ouverture  de  la  valvule  mitrale  », 
enfin  on  note  encore  un  éclat  très  manifeste  du  premier  bruit,  qui 
peut  prendre  un  caractère  de  rudesse  singulière.  Ces  signes,  com- 
munément observés  dans  la  sténose  mitrale,  n’accompagnent  jamais  les 
souffles  diastoliques  aortiques  ; réciproquement  dans  le  rétrécissement 
mitral , on  ne  trouve  point  les  signes  artériels  propres  à V insuffisance  sig- 
moïdienne : artères  tumultueuses,  pouls  de  Corrigan,  pouls  capillaire, 
double  souffle  crural,  etc.  Dans  le  cas  où  ces  signes  se  rencontreraient, 
associés  à ceux  de  la  sténose  mitrale,  il  faudrait  conclure  à la  présence 
d’un  rétrécissement  mitral  organique , si  les  signes  étaient  nets  et  persis- 
tants, ou  dans  le  cas  contraire,  simplement  fonctionnel  coexistant  d’une 
façon  temporaire  avec  l’insuffisance  aortique,  suivant  le  mécanisme 
indiqué  par  Sansom  et  par  Potain. 

Le  double  souffle  intermittent  crural  a une  importance  diagnostique 


considérable  ; cependant  Duroziez  lui-même  ne  le  considère  pas  comme 
pathognomonique,  et  l’a  signalé  dans  la  chlorose,  la  fièvre  typhoïde, 
l'intoxication  saturnine  chronique.  Walshe  prétend  que  ce  souffle  peut 
être  purement  anémique,  et  Friedreich  l’a  entendu  dans  un  cas  d’insuffi- 
sance tricuspidienne,  non  plus  dans  l’artère,  il  est  vrai,  mais  dans  la 
veine  fémorale  ; il  déclare  cependant  que  vu  le  voisinage  des  deux  vais- 
seaux, il  n’est  pas  facile  de  localiser  le  souffle  dans  l’artère  plutôt  que 
dans  la  veine. 

g.  Le  diagnostic  différentiel  avec  Y anévrysme  de  l'aorte , dans  lequel  on 
rencontre  aussi  parfois  un  double  souffle,  est  assez  délicat  quoiqu’on  réa- 
lité le  souffle  diastolique  y soit  bien  rare;  quelques-uns  même  le  nient. 

Quand  l’anévrysme  se  traduit  par  la  présence  d’une  fumeur  pulsatile 
offrant  un  centre  de  battements  différent  de  celui  du  cœur,  le  diagnostic 
est  facile.  Mais  si  ces  battements  ne  se  rencontrent  pas,  et  si  'avec 
l’existence  de  névralgies  cervico-brachiales  ou  intercostales  tenaces, 
rebelles  au  traitement,  on  relève  seulement  un  double  bruit  de  souffle  le 


l.C.  Paul,  toc.  cil.,  p.  306. 
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diagnostic  devient  plus  difficile.  Cependant  on  pensera  à un  anévrysme 
delà  crosse  aortique  plutôt  qu’à  une  insuffisance  du  vaisseau,  quand  le 
centre  des  souffles  ne  se  trouve  pas  le  long  du  bord  droit  du  sternum, 
mais  plus  haut,  dans  le  deuxième  espace,  au  voisinage  de  la  clavicule, 
que  les  bruits  se  propagent  par  en  liant  en  suivant  le  trajet  de  la  crosse, 
et  diminuent  si  on  se  rapproche  du  cœur;  au  contraire  dans  le  cas  d'in- 
suffisance sigmoïdienne,  le  souffle  se  propage  par  en  bas  le  long  du  ster- 
num, dans  le  sens  du  courant  sanguin.  De  même,  on  devra  rechercher 
avec  grand  soin  l’étendue  de  la  matité  aortique  rarement  augmentée  dans 
le  cas  d’anévrysme,  au  contraire,  exagérée  dans  celui  d’insuffisance;  on 
relèvera  encore  dans  ce  dernier  cas  des  signes  de  compression  sur  le 
faisceau  vasculo-nerveux  de  voisinage  et  l’inégalité  possible  des  deux 
pouls  radiaux  qu’on  ne  rencontre  pas  dans  l’insuffisance  aortique.  Enfin 
lorsqu’il  existe,  le  signe  d'Oliver  (1878)  ou  de  Mac-Donnell  tranchera 
encore  la  question  en  faveur  de  l’anévrysme.  Ce  signe,  que  nous  décri- 
rons plus  loin  avec  détail,  permet  en  effet  de  percevoir  les  pulsations  de 
l’aorte,  transmises  par  l’intermédiaire  de  la  trachée  à la  main  de  l’explo- 
rateur. Pour  cela,  on  fait  pencher  la  tête  du  malade  en  arrière,  on  saisit 
le  cartilage  cricoïde  entre  le  pouce  et  l’index  en  soulevant  légèrement  le 
larynx,  et  dans  ces  conditions  s’il  y a anévrysme  aortique,  on  sent  de 
petites  secousses  synchrones  à chaque  systole  du  cœur.  Malgré  tout,  le  dia- 
gnostic reste  assez  souvent  réservé  à cause  delà  fréquence  relative  d’asso- 
ciation de  l’insuffisance  sigmoïdienne  et  des  anévrysmes  de  la  crosse  de 
l’aorte,  et  il  sera  utile,  en  pareille  circonstance,  de  recourir  à la 
radioscopie. 

Dans  un  cas  d 'anévrysme  disséquant  d’origine  syphilitique  occupant  la 
totalité  de  l’aorte  (Letulle,  1905),  on  percevait  un  souffle  diastolique  à 
la  base  qui  fit  penser  aune  insuffisance  aortique,  cependant  les  sigmoïdes 
furent  trouvées  absolument  saines. 

h.  La  dilatation  de  l'aorte  appartient  surtout  à l’histoire  de  l’insuffi- 
sance aortique  artérielle  qu’elle  accompagne  souvent;  dans  ce  cas,  elle 
se  manifeste  parfois  par  un  double  souffle  dans  la  région  sous-clavicu- 
laire du  côté  droit,  et  par  une  augmentation  de  la  matité  transversale  dans 
le  deuxième  espace  du  côté  droit.  Un  caractère  excellent  en  faveur  de 
cette  dilatation  sera  la  surélévation  de  l'artère  sous-clavière  droite,  dont  on 
percevra  les  battements  avec  netteté  au-dessusde  la  clavicule  (A.  Faure). 

i.  Lorsqu’après  ce  travail  d’élimination  on  est  certain  qu’il  y a insuffi- 
sance aortique,  la  question  du  diagnostic  n’est  point  épuisée  : il  reste  à 
établir  encore  si  X insu f fis ance  est  pure,  ou  compliquée  de  rétrécissement 
de  l'orifice ; enfin  il  faut  rechercher  la  cause  de  la  cardiopathie  valvu- 
laire. 

L’association  du  rétrécissement  avec  l’insuffisance  aortique  est  étudiée 
plus  l’oin,  disons  seulement  au  point  de  vue  diagnostique,  qu’elle  se  ma- 
nifeste par  l’existence  de  deux  souffles  à la  base  du  cœur  : le  premier 
systolique,  rude,  intense  tranche  nettement  sur  le  second  qui  est  diasto- 
lique, très  doux,  humé,  et  quelquefois  sifaible  qu’il  faut  le  chercher  avec 
grand  soin;  le  pouls,  ne  présente  ni  au  doigt  explorateur,  ni  au  sphyg- 
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mographe,  les  caractères  du  pouls  de  Corrigan:  il  est  dur,  non  bon- 
dissant; la  ligne  d’ascension  est  moins  -élevée,  le  crochet  nul  ou  à peine 
indiqué  est  remplacé  en  partie  par  une  ligne  horizontale  (plateau)  ou 
très  légèrement  oblique.  Disons  enfin  que  le  battement  tumultueux 
des  artères  et  le  double  souffle  crural  appartiennent  en  propre  à l’in- 
suffisance pure  ; il  en  est  de  même  des  signes  de  dilatation  aortique,  qui 
ne  se  rencontrent  avec  le  rétrécissement  orificiel  qu’à  titre  de  rare  excep- 


tion. 

j.  On  comprend  combien  sera  grande  la  difficulté  du  diagnostic  dans 
le  cas  où  l’insuffisance  aortique  ne  se  traduit  par  aucun  souffle  appré- 
ciable, ainsi  que  cela  a été  noté  dans  certains  cas;  c’est  ici  que  la  cons  la- 
talion  du  choc  en  dôme  1 el  celle  des  signes  artériels  périphériques  peuvent 
avoir  une  grande  importance  pour  affirmer  l’existence  de  la  maladie. 

3°  Diagnostic  de  la  nature  de  l'insuffisance.  — Il  s’établira  par  la  con- 
naissance des  antécédents  du  malade,  de  son  âge,  du  mode  de  début  de 
l’affection  et  de  certaines  particularités  dans  la  symptomatologie  durant 
la  période  d’état,  ainsi  que  de  la  fréquence  de  certaines  complications. 

a.  Un  début  brusque  avec  sensations  douloureuses  intra-thoraciques, 
souvent  après  un  Irès  violent  effort  ou  après  un  traumatisme  de  la  région 
précordiale  sera  en  faveur  d'une  insuffisance  aiguë  par  rupture  valvu- 
laire, ce  diagnostic  sera  encore  appuyé  par  l’intensité  et  par  le  timbre 
musical  du  souffle  diastolique. 

b.  L’ insuffisance  aortique  d'origine  endocardique  est  le  propre  du  jeune 
âge,  elle  succède  au  rhumatisme  polyarticulaire  aigu;  c’est  en  somme 
une  endocardite  rhumatismale  localisée  sur  les  valvules  sigmoïdes  de 
l'aorte;  c'est  une  véritable  maladie  du  cœur  dont  l’insuffisance  valvulaire 
devient  l’élément  fondamental. 

c.  h' insuffisance  aortique  d'origine  artérielle  appartient  à l’âge  mûr  et 
à la  vieillesse;  c'est  une  maladie  de  V aorte.  Ses  causes  sont  multiples  : la 
syphilis,  le  saturnisme,  la  goutte,  le  paludisme,  etc.  Ici  l’artérite  est 
l’élément  capital,  et  l’insuffisance  ne  se  montre  que  longtemps  après  le 
début  des  lésions  artérielles. 

Dans  Y insuffisance  valvulaire,  le  souffle  est  unique,  diastolique  et  doux, 
il  est  humé,  aspiratif;  il  est  au  contraire  rude,  râpeux , et  précédé  fré- 
quemment d'un  souffle  systolique  dans  V insuffisance  artérielle  ; dans  cette 
dernière  encore  les  signes  de  dilatation  aortique  sont  pour  ainsi  dire  la 
règle.  Les  phénomènes  de  compensation  et  de  tolérance  de  l’organisme 
sont,  dans  l'insuffisance  artérielle,  de  courte  durée  par  suite  des  dégéné- 
rescences relativement  précoces  du  myocarde,  alors  que  Yinsufftsance 
endocardique  peut  rester  latente  pendant  longtemps , ou  ne  point  troubler 
profondément  la  sanlé,  parce  que  le  muscle  cardiaque  longtemps  intact 
suffit  à l’augmentation  de  la  besogne  par  sa  dilatation  hypertrophique. 

Dans  Y insuffisance  endocardique  les  troubles  fonctionnels  sont  presque 
nuis  ; ils  sont  habituels  au  contraire,  et  d’un  pronostic  sévère  dans  Y insuf- 
fisance artérielle.  Enfin  Y angine  de'  poitrine  est  une  complication  extrê- 


I.Tanton,  Th.,  Lyon,  1899-1900. 


rt80  INSUFFISANCE  AORTIQUE  ARTÉRIELLE 

mement  fréquente  dans  V insuffisance  artérielle , par  suite  des  altérations 
concomitantes  des  artères  coronaires.  11  en  est  de  même  de  certains 
accidents  viscéraux,  variables  suivant  la  localisation  prédominante  de 
l’artérite  cpii  domine  toute  la  maladie.  Ce  sont  des  troubles  d’imperméa- 
bilité rénale  ou  même  des  accidents  d’urémie  lente,  des  perturbations 
dans  la  vascularisation  cérébrale  (hémorragie,  ramollissement).  Toutes 
ces  manifestations  morbides  sont  exceptionnelles  dans  l’insuffisance  val- 
vulaire. 

Traitement.  — Il  sera  indiqué  plus  loin. 


B.  — INSUFFISANCE  AORTIQUE  ARTÉRIELLE 

Ainsi  que  Peter  l’a  indiqué,  le  premier,  avec  la  plus  grande  netteté  il 
s’agit  ici,  non  d’une  maladie  du  cœur,  mais  d’une  maladie  du  système 
aortique,  et  en  particulier  de  l’endartère  (Insuffisance  aortique  endarté- 
rilique).  Dans  cette  insuffisance  dit-il  « c’est  l’aortite  qui  fait  tout  le 
mal  » ; puis  élargissant  sa  pensée,  il  établit  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  aor- 
tite purement  localisée,  mais  « que  cette  lésion  peut  être  généralisée, 
qu’il  peut  y avoir  altération  du  système  aortique,  dans  une  étendue  plus 
ou  moins  considérable».  Plus  tard,  reprenant  cette  même  interprétation, 
Huchard  conclut  également  qu’il  s’agit  d’une  affection  de  « l’arbre  arté- 
riel entier  et  que  c’est  l’artérite  généralisée  qui  fait  tout  le  mal  ». 

Étiologie.  — Age.  — On  l’observe  de  préférence  pendant  V âge  mûr  et 
chez  les  vieillards. 

Sexe.  — La  maladie  est  sensiblement  plus  fréquente  chez  les  hommes 
plus  exposés  que  les  femmes  aux  diverses  intoxications. 

Causes.  — La  maladie  reconnaît  pour  causes  toutes  celles  qui  portent 
leur  action  sur  le  système  vasculaire,  c’est-à-dire  toutes  les  causesde  V ar- 
tériosclérose. xNous  trouvons  ici  la  plupart  des  intoxications  et  des  dvs- 
crasies,  la  syphilis , le  saturnisme,  le  paludisme,  f arthritisme , la  goutte , 
le  surmenage  physique,  et  tout  aussi  bien  le  surmenage  du  cerveau,  par 
excès  de  travail  intellectuel  ou  encore  par  préoccupations  morales.  De 
même,  et  surtout,  c e surmenage  spécial  qui  résulte  de  l’excès  de  la  bonne 
cliére,  des  plaisirs,  des  veilles  prolongées,  etc.  Enfin  on  doit  faire  inter- 
venir encore  comme  facteur  la  vieillesse,  avec  sa  déchéance  organique 
habituelle. 

Parmi  toutes  ces  causes  diverses,  la  syphilis  occupe  une  place  à part  à 
cause  de  son  extrême  fréquence;  la  reaction  de  Wassermann  a démontré 
le  fait  d’une  façon  péremptoire  et  certains  auteurs  ont  pu  établir  que  la 
réaction  est  positive  dans  une  proportion  de  70  à 80  0/0  (Fraenkel, 
Deneke, Citron,  Fulchiereo  et  Reveiçdito '). 


1.  Fulchiereo  et  Revehdito,  Il  Morgagni,  1,  1911. 
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Anatomie  pathologique.  — Puisque  la  maladie  occupe  tout  le  système 
artériel,  il  y a lieu  de  considérer  rapidementles  lésions  qu’elle  engendre, 
non  seulement  sur  l’aorte  et  les  gros  vaisseaux,  mais  encore  sur  ceux  de 
petit  calibre  et  en  particulier  sur  les  vaisseaux  viscéraux. 

1°  Aorte.  — Les  lésions  aortiques  occupent  de  préférence  la  portion 
ascendante  et  la  crosse  de  l'aorte.  Le  vaisseau  épaissi  présente  sur  sa 
face  interne  des  plaques  gris  jaunâtre,  saillantes,  indurées,  athéroma- 
teuses,, des  incrustations,  cale  air  es,  et  dans  d’autres  régions  des  pertes  de 
substance,  des  surfaces  exulcérées. 

Les  valvules  sigmoïdes  sont  rigides , indurées,  incrustées  de  plaques 
calcaires,  incapables  de  s'abaisser  pour  obturer  complètement  l’orifice 
aortique,  pendant  la  diastole  du  cœur. 

De  plus,  Y aorte  est  dilatée;  cette  dilatation  est  quelquefois  l’altération 
dominante,  « elle  peut  être  partielle  et  n’occuper  qu’une  partie  du  vais- 
seau», ou  bien  elle  porte  régulièrement  sur  toute  la  circonférence  (dila- 
tation cylindrique)  ; parfois  elle  commence  immédiatement  au-dessus 
des  valvules  sigmoïdes  et  forme  alors  une  sorte  de  poche.  Cette  dilata- 
tion est  quelquefois  telle  que  l’aorte  peut  mesurer  7,  8 et  même  14  cen- 
timètres (Peter).  Nous  avons  montré  précédemment  que  lorsque  l’aorte 
est  dilatée,  il  y a en  même  temps  distension  en  largeur  et  distension  en 
longueur;  en  effet  Y aorte  s'élargit  et  s'allonge  à la  fois,  et  la  distension 
du  vaisseau  s’accuse  par  une  zone  de  matité  transversale  dépassant  le 
bord  droit  du  sternum  (qui  est  la  limite  normale  de  la  matité  aortique), 
et  aussi  par  la  surélévation  de  l’artère  sous-clavière  droite  qu’on  sent 
battre  au-dessus  de  la  clavicule. 

Enfin  dans  quelques  cas,  la  distension  est  telle  qu’on  rencontre  des 
dilatations  sacciformes,  de  véritables  anévrysmes. 

Ces  différentes  altérations  peuvent  s’étendre  et  se  rencontrer  plus  ou 
moins  sur  l’aorte  thoracique  et  même  sur  l’aorte  abdominale. 

On  a longtemps  discuté  pour  savoir  si  la  dilatation  de  l’aorte  était  la 
conséquence  de  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  de  l’insuffisance 
valvulaire  par  suite  des  alternatives  de  dilatation  et  de  rétraction  exa- 
gérées des  parois  artérielles  qu’ils  produisent,  ou  bien  au  contraire  si  la 
dilatation  n'est  point  le  phénomène  primitif  et  l’insuffisance  secondaire. 
L’observation  directe  permet  de  conclure  que  les  deux  lésions  ne  sont 
vraisemblablement  ni  la  cause,  ni  la  conséquence  de  l’une  ou  de  l’autre 
mais  produites  par  un  facteur  unique,  frappant  à la  fois,  à des  degrés 
divers,  l’appareil  valvulaire  et  les  parois  de  l’aorte.  Ce  qui  le  prouve  bien 
c'est  que  les  deux  lésions  peuvent  être  entièrement  dissociées  comme  nous 
allons  le  voir  plus  loin,  et  que  la  dilatation  de  l’aorte  peut  s’observer 
avec  des  valvules  sigmoïdes  restées  suffisantes  (Raynaud). 

c2°  La  coronarite  est  extrêmement  fréquente  sinon  habituelle,  limitée 
tantôt  à Yor ifice  des  artères  coronaires  qu’elle  rétrécit  on  oblitère,  ou 
au  tronc  même  de  ces  vaisseaux. 

8°  Artérioles  et  artères  viscérales.  — Ces  lésions  sont  essentiel- 
lement contingentes  et  irrégulièrement  distribuées  à tel  ou  lel  viscère 
selon  le  lieu  de  moindre  résistance  individuel  ; elles  sont  le  point  de 
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départ  de  ces  scléroses  viscérales  multiples  (cœur,  rein,  etc.)  de  ces  poly- 
viscérites  qui,  par  leur  prédominance  variée,  impriment  à l'affection  aor- 
tique des  allures  si  différentes.  Quoique  la  description  de  ces  lésions  et 
celle  de  leurs  conséquences  cliniques  appartienne  plutôt  à 1 histoire  de 
l’artériosclérose  qu’à  celle  de  l’insuffisance  aortique,  disons  que  les  alté- 
rations portent  principalement  sur  la  membrane  interne  des  artérioles 
qui  est  épaissie,  parsemée  de  tractus  ou  d’excroissances  vaguement 
fîbrill  aires,  qui  se  transforment  en  corps  fusiformes  et  plus  tard  en  tissu 
fibreux:  dans  quelques  cas  l’épaississement  s’étend  encore  à la  tunique 
moyenne  musculo-élastique  du  vaisseau.  En  résumé,  il  s’agit  là  d’une 
artérite,  ou  plus  justement  d’une  endartérite  oblitérante  et  progressive 
des  petits  vaisseaux. 

4°  Coeur.  — Il  est  généralement  très  dilaté , surtout  le  ventricule 
gauche ; de  plus,  il  présente  presque  toujours  dans  son  myocarde  des 
lésions  scléreuses  ou  de  dégénérescence. 


Physiologie  pathologique.  — V insuffisance  aortique  artérielle  est  une 
maladie  de  l'aorte,  et  non  du  cœur,  elle  est  la  manifestation  vers  l'appareil 
sigmoïdien  d’une  affection  intéressant  le  système  artériel  tout  entier.  Il  en 
résulte  que  les  signes  cardiaques  proprement  dits  sont  sur  le  second 
plan,  et  que  les  troubles  généraux  occupent  la  scène. 

En  effet,  par  suite  des  altérations  étendues  de  l'arbre  artériel,  il  y a 
diminution  considérable  dans  l’apport  du  liquide  sanguin  nourricier 
dans  chaque  organe,  et  chacun  d’eux  va  manifester  cette  insuffisance 
de  nutrition  par  des  troubles  variés,  en  rapport  avec  leur  rôle  physiolo- 
gique. Ces  accidents  constituent  ce  que  Potain  a désigné  sous  le  nom 
général  de  myopragie  ou  mieux  encore  de  méiopragie  (de  usîuv,  moins  et 
7rpa(T<7£tv,  faire).  Nous  aurons  donc  à relever  des  méiopragies  cérébrales 
(vertiges),  rénales  (accidents  d’insuffisance  rénale), cardiaques  (accidents 
d’angine  de  poitrine),  etc.  C’est  encore  aux  lésions  du  système  artériel 
que  nousaurons  à rattacher  les  troubles  dyspeptiques,  les  douleurs  rétro- 
sternales, les  accès  de  dyspnée  et  les  graves  accidents  de  congestion 
œdémateuse  aiguë  du  poumon,  etc. 


Symptômes  : Début.  — Il  est  lent,  insidieux,  car  les  causes  (toxiques 
ou  dyscrasiques)  qui  engendrent  la  maladie  restent  latentes  pendant 
fort  longtemps.  Au  contraire,  on  a vu  l’insuffisance  aortique  endocar- 
dique  se  développer  en  quelques  semaines,  à la  suite  d’un  rhumatisme 
polyarticulaire  aigu,  par  exemple. 

Aspect  du  malade.  — Celui-ci  est  généralement  pâle;  cependant  des 
rougeurs  subites  colorent  sauvent  ce  faciès  blafard  et  décoloré,  indice 
des  troubles  profonds  de  la  circulation  encéphalique  : anémie  avec  pous- 
sées congestives  fugaces.  Cette  anémie  cérébrale  explique  la  fréquence 
des  vertiges,  qui  occupent  par  leur  fréquence  une  des  places  les  plus 
importantes  dans  la  symptomatologie  de  l’insuffisance  aortique  artérielle. 

I.  — Troubles  fonctionnels.  — Ils  ont  une  grande  importance. 

a.  État  de  la  tension  artérielle.  — La  tension  artérielle  est  exagérée  et 
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le  sphygmomanomètre  de  Potain  indique  fréquemment  de  19  a 25  cen- 
timètres  de  mercure  à la  radiale  au  lieu  de  16  à 17.  Celte  exagération  de  la 
tension  serait  pour  Huchard  la  phase  initiale  du  processus;  il  y aurait 
d’abord  spasme  des  artérioles,  et  la  lésion  artérielle  ne  viendrait  que  plus 
tard,  consécutive  à ce  spasme.  Cette  pathogénie  n’esl  point  admise  par 
tous,  et  pour  d’autres  auteurs  au  contraire,  l’hypertension  serait  tou- 
jours secondaire  et  liée,  soit  au  travail  exagéré  du  myocarde  consé- 
quence de  la  lésion  des  artérioles,  soit  à une  lésion  viscérale  prédo- 
minante, comme  la  néphrite  interstitielle  par  exemple. 

b.  Accidents  cérébraux.  — Ils  consistent  en  étourdissements  très  fré- 
quents, sensation  de  vertige , céphalée , insomnie  tenace,  traversés  par 
des  bourdonnements  d’oreille,  des  éblouissements,  sensation  de  batte- 
ments pulsaliles  dans  les  tempes  et  dans  le  crâne,  surtout  lorsque  le 
malade  se  baisse  brusquement,  et  dus  aux  poussées  congestives  subites 
succédant  à l’ischémie. 

c.  Troubles  dyspeptiques.  — Signalés  d’abord  par  Corvisart*,  puis  par 
Leared1 2  (1867),  Broadbent,  Potain,  ils  consistent  en  digestions  labo- 
rieuses accompagnées  de  gonflement  et  de  pyrosis,  et  surtout  de  crises 
gastralgiques  des  plus  pénibles.  Le  rattachement  de  ces  accidents  à la 
maladie  cardio-aortique,  plutôt  qu’à  une  affection  stomacale  véritable, 
s’accuse  par  ce  fait  que  le  sujet  n’éprouve  aucun  soulagement  appré- 
ciable ou  durable  de  la  médication  anti-dyspeptique,  si  elle  n’est  point 
complétée  par  le  repos  et  par  un  traitement  applicable  à l’aortite, 

Ces  crises  — gastriques  ou  mieux  épigaslralgiques  peuvent  se  ratta- 
cher dans  un  certain  nombre  de  cas  à des  poussées  d 'aortite  abdominale 
(J.  Teissier). 

d.  Phénomènes  douloureux.  — 1°  Douleur  rétrosternale.  — Elle  eon 
site,  tantôt  en  simple  gêne  douloureuse  constante,  tantôt  dans  une- 
sensation  de  poids,  de  constriction  plus  ou  moins  vive  derrière  la  poi- 
gnée du  sternum.  Elle  peut  manquer  et  en  tout  cas,  présente  des  rémis- 
sions plus  ou  moins  longues.  Les  efforts  et  les  mouvements  exaspèrent 
ces  phénomènes  douloureux,  le  repos  les  calme.  Cette  douleur  rétro- 
sternale se  rattache  à Y aortite,  et  aux  poussées  subaiguës  qu’elle  pré  • 
sente  dans  le  cours  de  la  maladie. 

2°  Angine  de  poitrine.  — Elle  constitue  plutôt  une  des  complications 
les  plus  graves  qu’un  symptôme  propre  de  la  maladie  aortique.  Elle 
n’offre  rien  de  particulier  en  tant  que  manifestation  clinique  : son 
siège  rétro-sternal,  ses  irradiations  douloureuses  vers  l’épaule,  le  bras, 
l’avant-bras  et  la  main  du  côté  gauche,  l’angoisse  inexprimable  qui 
l’accompagne,  etc.,  seront  décrits  dans  un  chapitre  spécial. 

d.  Crises  dyspnéiques.  — Signalées  depuis  longtemps,  elles  ont  été 
étudiées  avec  grand  soin  par  Trousseau  dans  ses  Cliniques.  Leur  patho- 
génie  est  complexe  ; jusque  dans  ces  dernières  années  on  les  attribuait 


1.  Corvisart,  toc.  cit .,  1811,  2°  édit.,  p.  134. 

2.  Leared,  « On  disguised  diseas.  of  lhe  heart 
t.  i.  p.  695. 
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à des  accès  do  pseudo-asthme  nocturne  d’origine  cardiaque;  en  réalité 
elles  sont  presque  toujours  de  nature  toxique , la  toxémie  paraissant  due 
à l’imperméabilité  du  rein;  ainsi  s’expliquent  ces  crises  intenses  de  dys- 
pnée avec  type  respiratoire  de  Cheyne-Stokes , et  dans  d’autres  circons- 
tances, ces  crises  subites  de  congestion  œdémateuse  aiguë  ou  suraiguë 
du  poumon.  Dans  d’autres  circonstances  enfin,  la  dyspnée  est  simple- 
ment d 'origine  mécanique,  et  se  rattache  à des  foyers  d’ apoplexie  pulmo- 
naire,, à la  pleurésie , à une  bronchopneumonie , etc. 

De  toutes  ces  causes,  la  plus  grave  est  sans  contredit  X œdème  aigu  du 
poumon , étudié  par  Andral,  Fournet,  surtout  par  Grisolle,  et  plus 
récemment  par  Bouveret;  nous  l'avons,  antérieurement,  décrit  avec 
détail. 

Son  début  est  rapide,  et  même  foudroyant  dans  les  cas  suraigus.  Il  se 
caractérise  par  une  dyspnée  intense  qui  aboutit  en  quelques  minutes  à 
une  véritable  orthopnée  avec  suffocation,  cyanose,  refroidissement; 
la  mort  peut  survenir  en  quelques  minutes  ou  en  un  quart  d’heure.  Dans 
la  forme  aiguë  proprement  dite,  l'évolution  est  moins  brusque,  mais 
encore  d’une  haute  gravité;  il  y a de  la  toux  incessante  et  dyspnée  vive, 
avec  exagération  de  la  sonorité  pulmonaire  et  pluie  de  râles  crépitants 
très  fins  formant  une  sorte  de  bouillonnement  dans  les  poumons.  Si  la 
dyspnée  n’a  pu  être  calmée,  il  survient  bientôt  une  sorte  de  parésie  des 
bronches  suivie  de  râles  trachéaux  et  de  mort.  L’expectoration,  si  elle 
peut  se  produire,  est  blanche,  mousseuse,  visqueuse,  aérée,  analogue 
à du  blanc  d’œuf  battu,  et  quelquefois  striée  de  quelques  filets  de  sang. 
Cette  complication  est  une  des  plus  redoutables  de  l' insuffisance  aortique 
d'origine  artérielle.  Sa  pathogénie  est  encore  discutée,  mais  elle  peut  se 
rattacher  dans  certains  cas  à des  phénomènes  d 'irritation  sur  les  plexus 
périaortiques . 

e.  Association  morbide.  — L’ association  de  Y insuffisance  aortique  arté- 
rielle et  du  tabès  dorsal  est  bien  connue  (Fabre,  1878,  Vulpian,  1879), 
Berger  et  Rosenbacii,  (1879);  la  pathogénie  en  est  bien  établie  : il  faut 
rapporter  les  deux  affections  à la  syphilis.  Babinski  1 a montré  que, 
chez  ces  malades,  syphilis , insuffisance  aortique  et  tabès  souvent  réunis, 
donnent  lieu  à des  troubles  pupillaires  : myosis,  perte  du  réflexe  lumi- 
neux et  conservation  de  l'accommodation  à la  distance  ( signe  d'Argyll 
Robertson ),  diminution  ou  abolition  totale  des  réflexes  patellaire,  achil- 
léen,  qui  se  rattachent  au  tabès.  Or  l’ensemble  de  Ions  ces  phénomènes 
réunis,  indique  l’origine  syphilitique  de  l'insuffisance  aortique  etdu  tabès. 
Comme  preuve  de  cette  interprétation,  nous  ferons  remarquer  que 
Schutze2  a trouvé  que  sur  12  malades  atteints  d’aortite,  d’insuffisance  val- 
vulaire, d’anévrysme,  avec  ou  sans  tabès,  Il  d’entre  eux  avaient  présenté 
la  réaction  de  Wassermann  positive. 

IL  Signes  physiques  cardio-aortiques.  — Percussion.  — Elle  nous 
montre  des  signes  fort  importants  : 


\.  Bahinski,  Soc.  méd.,  hôp .,  Paris,  8 novembre  1 90 1 . 
1.  Scii ut/.f, , Deutsch.  zeitschr.  /'.  chiruvg 190S. 
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a.  Dilatation  de  l'aorte.  — Elle  sc  manifeste  par  des  signes  physiques 
multiples  : 

On  sait  qu'à  l’état  normal,  l’aorte  ascendante  ne  dépasse  pas  le  bord 
droit  du  sternum,  et  (pie  la  matité  préaortique , sur  la  paroi  thoracique 
antérieure,  comprise  entre  les  deuxième  et  troisième  espaces  intercos- 
taux gauches  et  droits  et  la  portion  du  sternum  correspondante  (Peter), 
forme  une  zone  transversale  de  4 centimètres  et  demi  en  moyenne  chez 
l'homme  et  de  3 centimètres  environ  chez  la  femme.  De  plus,  le  grand 
sinus  de  l'aorte  reste  à 1 centimètre  et  demi  à 2 centimètres  au- 
dessous  du  manche  du  sternum.  Or  ici,  la  matité  préaortique  peut 
atteindre,  suivant  le  degré  de  dilatation,  un  chiffre  beaucoup  plus  con- 
sidérable el  dépasser  de  plusieurs  centimètres  la  limite  normale.  D'une 
façon  plus  simple,  on  reconnaîtra  qu'il  y a dilatation  de  l'aorte , lorsque  la 
matité  préaortique  dépasse  d’un  à plusieurs  centimètres  le  bord  droit  du 
sternum , qui  forme  sa  limite  à l'état  normal  ; de  plus,  il  arrive  souvent 
que  le  doigt  introduit  derrière  le  manche  du  sternum  perçoivenettcmenl  les 
battements  aortiques  indiquant  la  surélévation  du  grand  sinus  de  l’aorte. 

Enfin,  avec  le  doigt  également  on  sentira  nettement  au-dessus  de  la 
clavicule  droite  la  surélévation  de  l'artère  sous-clavière , signe  excellent  de 
dilatation  de  l’aorte. 

b.  Dilatation  du  cœur.  — Elle  survient  promptement,  car  le  cœur  peut 
résister  d’autant  moins  à l’augmentation  de  la  tension  intra-aortique, 
qu'il  est  le  plus  souvent  altéré  pour  son  propre  compte  par  l’extension 
des  lésions  scléreuses  à ses  vaisseaux  nourriciers.  Cette  dilatation  donne 
lieu  à une  augmentation  de  faire  cardiaque,  appréciable  par  les  procédés 
habituels,  mais  le  choc  de  la  pointe  (laquelle  d’ailleurs  est  abaissée  et 
reportée  dans  le  sixième  espace  intercostal  en  moyenne)  est  souvent 
moins  appréciable  que  dans  l’insuffisance  endoçardique,  à cause  de  la 
faiblesse  plus  marquée  dans  les  contractions  du  myocarde. 

Auscultation.  — On  perçoit  généralement  deux  bruits  de  souffle  à la 
base  du  cœur,  au  niveau  du  foyer  habituel  des  bruits  aortiques.  L’un 
systolique,  intense,  indice  de  l’aortite,  s’étend  le  long  du  bord  droit  du 
sternum  et  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit;  il  peut  remonter 
jusque  vers  le  premier  espace  et  gagner  même  la  direction  de  la  caro- 
tide, à mesure  que  l’aorte  se  dilate  (C.  Paul).  L’autre  est  un  souffle  dias- 
tolique, non  pas  doux,  humé,  aspiratif  comme  dans  l’insuffisance  d'ori- 
gine endoçardique,  mais  râpeux , rude , et  quelquefois  même  un  peu 
piaulant.  Mais  il  arrive  quelquefois  que,  malgré  l’intensité  des  lésions, 
les  valvules  sigmoïdes  ne  laissent  entre  elles  qu’un  hiatus  si  léger  que 
l'insuffisance  existe  à peine  : dans  ce  cas  le  souffle  diastolique  est  très 
faible  et  appréciable  seulement  à une  auscultation  délicate. 

Enfin  les  sigmoïdes  peuvent  rester  suffisantes,  et  dans  ce  cas  le 
soulïle  diastolique  n’existe  pas.  Ce  qu’on  perçoit  alors  c’est  une  ac- 
centuation considérable  du  second  bruit  au  niveau  de  l'aorte.  Ce  bruit  prend 
un  timbre  retentissant , clangoreux , à éclat  métallique  (Peter)  ou  encore 
tympanique , comme  disait  Guéneau  de  Mussy1  qui  a étudié  ce  phéno- 

1.  Guéneau  de  Mussy,  Rech.  sur  lu  clilat.  cylindr.  de  l'aorte , etc.  Paris,  1876. 
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mène  avec  beaucoup  de  soin.  « J’ai  pu,  dit-il,  comparer  son  éclat...,  à la 
résonnance  bourdonnante  d’un  coup  de  tambour.  Le  mot  de  tympanique 
me  paraît  mieux  correspondre  que  tout  autre  à la  sensation  que  ce  bruit 
fait  éprouver.  » A vrai  dire,  ce  timbre  éclatant  du  bruit  diastolique, 
auquel  Bucquoy  et  Marfan  1 ont  consacré  une  étude  intéressante,  était 
connu  déjà  anciennement  de  Skoda,  de  Bouillaud  et  de  Broadbent.  Sa 
valeur  séméiologique  est  considérable  : elle  indique,  d’une  part,  une 
altération  profonde  des  parois  aortiques,  indurées,  épaissies  par  l’athé- 
rome,  et  en  second  lieu  une  artériectasie  cylindrique  de  l'aorte.  Ainsi 
constituée,  ta  maladie  artérielle  forme  un  ensemble  symptomatique,  très 
bien  décrit  pour  la  première  fois  par  le  médecin  anglais  Hodgson;  elle 
est  désignée  pour  cette  raison,  par  certains  pathologistes,  sous  le  nom 
de  maladie  de  Hodgson  2. 

Dans  d’autres  circonstances  enfin,  le  souffle  diastolique  présente  son 


maximum  d’intensité  vers  la  partie  moyenne  du  sternum  ou  même  vers 
l'extrémité  inférieure  de  cet  os , alors  qu'au  foyer  aortique , dans  le 
deuxième  espace  intercostal  droit , on  perçoit  dans  la  diastole,  non  pas  un 
souffle,  mais  un  bruit  retentissant,  clangoreux  : on  peut  dire  alors  qu'il  y 
a aortite  chronique  avec  dilatation  du  vaisseau  et  insuffisance  sigmoïdienne. 

État  des  artères.  — Les  artères  sont  dures , rigides , flexueuses , quel- 
quefois monoli  formes  ; elles  sont,  suivant  l'expression  classique,  en  tuyau 
de  pipe.  Le  plus  souvent  onyperçoit  à simple  vue  les  battements  rythmés 
du  pouls,  et  lorsqu’elles  sont  très  sinueuses,  les  artères  ainsi  distendues, 
ont  l’air  de  se  mouvoir  « comme  un  petit  reptile  » (G.  Paul). 

Pouls.  — Le  pouls  présente  au  toucher  une  rudesse  toute  particulière; 
au  sphygmographe  ce  n’est  plus  le  pouls  de  Corrigan  que  nous  trouvons, 
mais  un  tracé  tout  particulier  (voir  fig.  60). 

La  ligne  d’ascension  encore  verticale,  s’élève  parfois  moins  haut  que 
dans  l’insuffisance  endocardique  ; mais  le  crochet  aigu  du  sommet,  est 
à peine  indiqué,  et  remplacé  par  un  plateau  horizontal , auquel  succède 
une  ligne  de  descente  assez  brusque  avec  dicrotisme  variable,  mais  par- 
fois très  peu  accusé. 


1.  Bucuuoy  et  Mahfan,  «Etude  séméiologique  du  second  bruit  du  cœur  »,  Revue  de 
méd.,  1888. 

2.  Vires  et  Anglada,  Re vne  de  médecine,  novembre  1909. 
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Nous  dirons  enfin  que  dans  celle  variélé  d’insuffisance  aorlique,  on  ne 
perçoit  presque  jamais  ni  double  /ou,  ni  double  souffle  intermittent  crural, 
car  les  inégalités  incessantes  de  la  tension  artérielle  sont  beaucoup 
moins  accusées  que  dans  la  maladie  de  Corrigan,  parce  que  l’insuffi- 
sance est  moindre  et  que  les  artères,  qui  ont  perdu  leur  souplesse  et 
leur  élasticité,  entravent  jusqu’à  un  certain  point,  le  courant  sanguin 
rétrograde. 


Marche.  — Ainsi  constituée,  l’insuffisance  aortique  artérielle  présente 
une  évolution  très  variable,  traversée  par  des  accidents  multiples , dont 
les  principaux  sont  les  accès  à'angor  pectoris  et  les  troubles  complexes 
résultant  des  altérations  si  fréquentes  et  parfois  prédominantes  des 
reins. 

a.  L‘ angine  de  poitrine  se  manifeste  ici  suivant  son  allure  clinique  or- 
dinaire : début  brusque  à l’occasion  d'un  effort  violent,  de  la  marche 
rapide,  du  travail  de  la  digestion,  des  émotions  vives,  etc.  ; sensation  de 
consl  riction  rétro-sternale,  en  étau  ou  en  griffe,  irradiations  vers  l’épaule 
et  le  bras,  surtout  du  côté  gauche  ; impression  de  mort  menaçante  : 
pâleur,  sueurs  froides,  refroidissement  périphérique,  durée  courte  des 
accès,  etc. 

Cette  complication  redoutable  vient  souvent  terminer  brusquement  la 
maladie. 

b.  Les  accidents  d'imperméabilité  rénale  se  manifestent  par  de  l’albu- 
minurie et  des  accès  de  dyspnée,  des  troubles  cérébraux,  de  l’insomnie 
ou  encore  par  du  coma,  des  accidents  délirants;  en  un  mot,  des  mani- 
festations urémiques  qui  peuvent  aussi  amener  la  mort  du  patient. 

c.  L'œdème  congestif  aigu  des  poumons , signalé  plus  haut,  est  égale- 
ment une  cause  de  mort  subite  ou  rapide. 

On  a signalé  encore  certains  accidents  plus  rares  qu’on  a voulu  ratta- 
cher aux  altérations  vasculaires  du  bulbe  : polyurie  simple , glycosu- 
rie ; quelle  que  soit  d'ailleurs  leur  palhogénie,  ces  accidents  sont  cer- 
tainement plus  rares  que  les  précédents.  Chez  d’autres  malades  les 
troubles  de  vascularisation  de  l’encéphale  peuvent  engendrer  des 
hémorragies  cérébrales  ou  des  foyers  de  ramollissement  par  thrombose . 
De  même,  un  caillot  sanguin  ou  encore  des  débris  végétants,  détachés 
des  sigmoïdes  aortiques  et  entraînés  vers  l’encéphale,  donnent  lieu  à 
une  embolie  cérébrale. 

Enfin  lorsque  le  malade,  durant  l’évolution  relativement  longue  de 
l’affection  cardio-vasculaire,  a pu  échapper  aux  complications  si  graves 
qui  la  traversent,  il  finit  par  succomber  comme  un  cardiaque  véritable, 
à la  suite  d’attaques  d’asystolie  plus  ou  moins  répétées. 


Terminaisons.  — Comme  nous  venons  de  le  voir,  la  mort  est  la  ter- 
minaison inévitable  de  la  maladie;  mais  alors  que  dans  l’insuffisance  de 
nature  endocardique  elle  survient  généralement  à la  suite  de  complica- 
tions asystoliques,  c’est-à-dire  d’accidents  d’origine  cardiaque  si  l’on 
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peut  dire  ainsi  ; au  contraire  dans  l’insuffisance  artérielle,  la  mort  est 
plutôt  le  fait  de  l’artéri te  généralisée  et  des  manifestations  viscérales 
qu'elle  entraîne  à sa  suite.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  mort  survient  de  diffé- 
rentes façons  : 

a.  La  mort  subite  fait  suite  à un  accès  d’ angine  de  poitrine  ou  survient 


par  syncope. 

La  mort  subite  par  syncope  (30  0/0  des  cas,  d’après  Jaccoud),  signalée 
parAran  (1842),  par  Briquet  (1856)  ; son  mécanisme  a été  bien  étudiée  par 
Ma  uriac  (1860).  Ce  dernier  auteur  pensait  que  la  cause  la  plus  fréquente 
de  cette  redoutable  terminaison  est  la  dégénérescence  des  fibres  du  myocarde 
qu’on  rencontre  dans  un  certain  nombre  de  cas;  cette  altération  a été, 
invoquée  également  pour  expliquer  la  syncope  mortelle,  dans  certaines 
maladies  où  la  fibre  musculaire  est  profondément  altérée  (maladies  infec- 
tieuses : fièvre  typhoïde,  variole,  etc.);  cependant  dans  ces  affections 
la  mort  rapide  ou  subite  est  généralement  précédée  de  quelques  troubles 
prémonitoires,  et  notamment  de  tachycardie,  et  en  même  temps  d’une 
petitesse  extrême  du  pouls,  devenu  filiforme,  incomptable.  Dans  l'insuf- 
fisance aortique  au  contraire,  c’est  sans  incidents  précurseurs  que  la 
mort  par  syncope  frappe  le  malade,  par  exemple  à la  suite  d'une  vive 
émotion  qui  agile  le  cœur,  ou  encore  à l’occasion  d’un  effort  ou  d'un 
mouvement  violent. 

On  a prétendu  encore  que  la  syncope  était  due  à une  anémie  bulbaire , 
conséquence  de  l’insuffisance  aortique;  mais  cette  théorie  ne  peut  être 
admise,  car  s’il  en  était  ainsi,  on  devrait,  outre  la  syncope,  observer 
d’autres  troubles  morbides  essentiellement  bulbaires,  comme  le  vomis- 
sement par  exemple  ; or  dans  aucun  cas  ce  phénomène  n’a  été  signalé. 

La  majorité  des  auteurs  attribue  la  mort  subite  au  fait  qu'il  existe 
chez  ces  malades  un  trouble  profond  dans  la  circulation  intracardiaque 
elle-même,  qui  se  trouverait  exalté  encore  sous  l'influence  d’un  effort 
brusque  ou  d’une  émotion  violente,  d’une  vive  douleur,  etc.;  en  d’autres 
termes  la  syncope  surviendrait  par  « insuffisance  d’apport  sanguin  aux 
parois  du  cœur  ». 

b.  La  mort  rapide  survient  à la  suite  d’une  crise  d'œdème  aigu  du  pou- 
mon,, d’une  attaque  d'urémie  ou  encore  par  ictus  apoplectique , par  embo- 
lie cérébrale  ; 

c.  La  mort  lente  enfin  par  asystolie. 


Diagnostic.  — Il  a été  étudié  à propos  de 
docardique. 


l’insuffisance  d’origine 


en- 
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Préambule.  — Dans  son  mémoire  « sur  l’ouverture  permanente  de 
l’orilice  de  l’aorte,  ou  insuffisance  des  valvules  aortiques  (avril  1832)  ». 
J.  Cor  rigan  a écrit  : « Les  valoules , sans  aucune  lésion  organique , peuvent 
être  rendues  inaptes  ci  leurs  fonctions  parla  dilatation  de  V orifice  aortique. 
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Dans  ces  cas,  la  dilatation  s’étend  quelquefois  jusqu’à  l’orifice  môme  du 
vaisseau,  et  alors  les  valvules  deviennent  insuffisantes  à leur  fonction, 
non  à cause  de  leurs  lésions  elles-mêmes,  mais  à cause  de  1 ’ori lice  de 
l’aorte.  Celle  dilatation  empêchant  les  valvules  de  s’unir  au  centre  du 
vaisseau,  le  sang  reflue  dans  le  ventricule.  » 

Ainsi,  à côté  des  deux  variétés  d'insuffisance  aortique  que  nous  venons 
d’étudier,  il  faudrait  maintenant  décrire  une  troisième  variété  de  l'affec- 
tion, dans  laquelle  les  valvules  sigmoïdes  restent  intactes , et  où  l’insuffi- 
sance résulte  d’une  simple  dilatation  de  V aorte  et  de  son  anneau  d’inser- 
tion. Cette  dilatation  provoquerait  un  écartement  excentrique  des 
valvules  sigmoïdes,  et  celles-ci,  quoique  non  altérées  dans  leur  structure, 
ne  pourraient  plus,  comme  à l’état  normal,  s’affronter  par  leur  bord 
libre  durant  la  diastole;  il  resterait  entre  leurs  bords  une  fente  étroite, 
une  sorte  d’hiatus  béant,  entr’ouvert,  permettant  à l’ondée  sanguine 
rétrograde  de  refluer  de  l’aorte  dans  le  ventricule  gauche  pendant  la 
diastole  : telle  serait  V insuffisance  aortique  fonctionnelle,  appelée  encore 
relative.  Quant  à la  dilatation  de  l’aorte,  point  de  départ  du  processus, 
elle  reconnaîtrait  pour  cause,  tantôt  une  élévation  considérable  et  per- 
manente de  la  tension  sanguine  (Renvers)  ainsi  qu’on  l’observe,  par 
exemple,  dans  la  néphrite  interstitielle  (Bouveret),  tantôt,  et  le  plus 
souvent,  des  altérations  intrinsèques  de  l’aorte  elle-même  : dégénéres- 
cence athéromateuse,  artériosclérose  (Finlayson,  Perls),  aortite  aiguë 
(Moxon).  On  conçoit  en  effet  que  ces  lésions  altèrent  profondément 
l’élasticité  des  parois  artérielles  ; celles-ci  cèdent  peu  à peu  à la  pression 
sanguine  et  ne  tardent  point  à se  dilater. 


Discussion.  — Les  auteurs  sont  encore  très  divisés,  non  seulement 
sur  les  caractères  de  cette  insuffisance,  mais  encore  sur  son  existence 
même.  En  France,  elle  est  admise  par  Aran,  Raynaud,  C.  Paul,  Jaccoud, 
J.  Teissier,  et  à l'étranger  par  Gorrigan,  Alvarenga,  Peacock,  Balfour, 
Leyden,  Gerhardt,  Sahli  et  quelques  autres. 

Mais  voici  les  dissidents , Friedreich  et  Rosenstein  à l’étranger;  en 
France,  Charcelay  écrit  que  celle  insuffisance  « n’a  point  été  observée, 
et  qu’on  peut  et  on  doit  la  nier  ».  Peter  déclare  que  le  fait  « ne  paraît 
pas  démontré  » et  pour  Potain  et  Rendu,  cette  insuffisance  « n’est  point 
définitivement  prouvée  ».  Plusieurs  objections  peuvent,  en  effet,  être 
présentées. 

En  premier  lieu,  l’affirmation  du  diagnostic  insuffisance  aortique  par 
l’épreuve  classique  dite  de  l’eau  ne  saurait  être  absolue.  Sans  doute  le 
procédé  reste  excellent  en  soi,  danslagrande  majorité  des  cas,  mais  non 
dans  tous.  En  effet,  nous  avons  dit  déjà  que  par  suite  de  la  coupe  prati- 
quée sur  le  ventricule,  les  artères  coronaires  peuvent  avoir  été  section- 
nées, et  l’eau  versée  dans  l’aorte  s’écoule  par  l’orifice  de  ces  vaisseaux, 
et  simule  ainsi  de  toutes  pièces  une  insuffisance  aortique.  En  second 
lieu,  il  peut  arriver  que  l’eau  versée  dans  l’aorte  ne  produise  qu’une  pres- 
sion trop  faible  pour  approcher  les  valvules,  alors  que  pendant  la  vie  la 
tension  aortique  était  suffisante  pour  accomplir  le  phénomène. 
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On  peut  en  troisième  lien  faire  une  objection  beaucoup  plus  sérieuse, 
en  s’appuyant  sur  P expérimentation  directe  sur  le  cadavre.  Si  l’insuffi- 
sance fonctionnelle  par  dilatation  de  l’orifice  est  possible  et  relativement 
fréquente  à l’orifice  tricuspidien,  c'est  que  le  ventricule  droit,  dont 
l’épaisseur  des  parois  est  mince,  se  laisse  distendre  facilement  dès  qu’un 
obstacle  important,  placé  en  aval,  exige  de  sa  part  une  suractivité  anor- 
male : il  se  dilate  puis  s’hypertrophie.  Mais  il  n’en  est  plus  de  même  dès 
qu’il  s’agit  d’un  anneau  artériel  dont  la  résistance  est  considérable,  et 
qui  paraît  devoir  céder  difficilement  à la  dilatation  du  ventricule;  c’est 
ce  qui  résulte  d’ailleurs  de  l’expérimentation  directe. 

Dans  une  série  de  recherches  expérimentales,  nous  avons  pu  (1881), 
avec  Potain,  soumettre  l’aorte  à des  pressions  bien  supérieures  à celles 
qu’on  accuse  de  provoquer  la  dilatation  de  l'aorte  et  de  son  anneau 
fibreux,  comme  dans  l’artériosclérose  et'la  néphrite  interstitielle,  par 
exemple.  En  opérant  de  cette  façon,  il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois  de 
produire  des  ruptures  des  valvules  sigmoïdes;  mais  nous  n’avons  point 
constaté  de  dilatation  de  l’anneau  fibreux,  et  cependant  la  pression  à 
laquelle  on  avait  recours  fut  quelquefois  supérieure  à 400  millimètres 
de  mercure;  voulait-on  forcer  encore  la  pression,  le  myocarde  se  déchi- 
rait, mais  l’anneau  aortique  ne  semblait  pas  s’être  distendu  d’une  façon 
appréciable.  Cette  expérience  fut  répé  tée  un  certain  nombre  de  fois,  tou- 
jours avec  des  pressions  très  élevées,  et  toujours  le  résultat  fut  le  même. 

Cependant  on  a fait  remarquer  que  les  résultats  expérimentaux  ne 
sont  point  absolument  comparables  à ceux  de  la  clinique,  et  si  une 
pression  brusque  est  capable  de  rompre  une  valvule  sans  la  distendre,  on 
peut  concevoir  que  la  continuité  d’une  pression  pendant  des  années 
puisse  à la  rigueur  déformer,  dilater  peu  à peu  des  anneaux  fibreux. 

En  fait,  Péris  (1869)  a montré  qu’il  existe  une  dilatation  physiologique 
de  l’anneau  aortique  qui  s’accentue  avec  l’âge;  Weillen  a même  signalé 
un  cas  chez  l’enfant  où  l’orifice  mesurait  95  millimètres.  Cet  agrandisse- 
ment de  l’anneau  a pour  conséquence  l’élargissement  des  points  d’inser- 
tion des  valvules  sigmoïdes  ; celles-ci  durant  la  diastole  ne  peuvent  plus 
accoler  leur  bord  libre  et  demeurent  incapables  d’obturer  l’orifice  arté- 
riel. Cependant  il  est  bien  rare  que  l’insuffisance  soit  causée  exclusive- 
ment par  la  simple  dilatation  excentrique  de  l’anneau;  les  valvules 
peuvent  être,  si  l’on  veut,  faiblement  altérées,  mais  leur  intégrité  com- 
plète doit  constituer  certainement  un  état  exceptionnel. 

h' insuffisance  aortique  fonctionnelle , certainement  rare,  a été  signalée 
dans  la  néphrite  chronique  avec  hypertension  (Bouveret),  dans  Y artério- 
sclérose, le  saturnisme  et  dans  quelques  cas  de  symphyse  du  péricarde 
(Jaccoud).  Cette  insuffisance  donne  naissance  à un  souffle  diastolique  au 
foyer  aortique,  mais  il  est  intermittent  et  sujet  à de  grandes  variabilités. 

En  résumé,  on  ne  saurait  nier  Y insuffisance  aortique  fonctionnelle , mais 
nous  croyons  pouvoir  maintenir  qu’elle  constitue  une  variété  exceptionnelle 
de  la  maladie  aortique. 


Traitement.  — Pendant  les  premiers  temps  de  la  maladie,  et  lorsque 
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l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  assure  une  compensation  suffisante, 
il  n’y  a pas  de  traitement  actif  à exercer;  seule  Y hygiène  suffit.  Toutes 
les  causes  d’excitation  cardiaque  seront  évitées  avec  grand  soin,  ainsi 
(pie  tout  ce  qui  peut  augmenter  le  travail  musculaire  du  cœur.  On  con- 
seillera l’habitation  dans  un  climat  tempéré  et  un  repos  relatif,  une  ali- 
menlation  réparatrice  mais  peu  copieuse,  l’abstention  du  café,  du  thé, 
des  liqueurs  et  de  toutes  les  boissons  excitantes  : champagne,  vins 
mousseux,  liqueurs,  etc.  ; le  tabac  sera  rigoureusement  proscrit.  Enfin  la 
marche  excessive,  les  exercices  fatigants,  les  émotions  vives  devront  être 
épargnés  au  malade. 

S'il  survenait  quelques  signes  d’excitation  passagère  du  cœur,  le  repos 
s'imposerait,  de  même  que  l’usage  des  bromures  alcalins , de  Yéther  et 
des  valérianiques . 

Lorsque  la  maladie  s’est  développée  lentement  et  coexiste  avec  les 
accidents  généraux  de  l’artério-sclérose  (insuffisance  d’origine  artérielle), 
il  faut  s’adresser  à la  médication  iodurée  : Yiodure  de  potassium  ou  deso- 


dium  qui  agissent  sur  l'aorte  elle-même  (Bouillaud)  et  s’adressent  à la 
maladie  artérielle  tout  entière.  L’iodure  sera  prescrit  journellement  à la 
dose  de  50  à 60  centigrammes,  associé  ou  non  à une  très  faible  dose 
d'opium  qui  en  corrige  les  effets  fâcheux  sur  l’estomac;  on  prend  le  tout 
durant  20  jours  consécutifs,  puis  on  cesse  le  médicament  pendant  8 à 
10  jours,  pour  {e  reprendre  pendant  3 semaines.  Après  une  suspension 
nouvelle  d’un  septénaire  environ,  l’iodure  est  repris  pour  20  à 23  jours, 
et  ainsi  de  suite  pendant  plusieurs  mois  consécutifs. 

Picot  (de  Bordeaux)  a rapporté  à ce  sujet  deux  cas  encourageants  de 
guérison  d'insuffisance  aortique  par  l’iodure  de  potassium  (1895). 

A cette  période  et  dans  celles  qui  suivent,  il  est  très  important  que  le 
malade  veille  à son  régimealimentaire  ; le  lait , les  potages  lactés  les  œufs, 
les  légumes  devront  y tenir  une  place  très  importante. 

Dans  le  cours  de  la  maladie,  de  nombreuses  complications  peuvent 
survenir,  réclamant  un  traitement  particulier  : 

1°  Les  crises  d'aortite  subaiguë , manifestées  principalement  par  des 
douleurs  rétro-sternales,  seront  calmées  par  des  applications  révulsives 
sur  la  région  préaortique  : des  ventouses  scarifiées,  des  pointes  de  feu 
plus  ou  moins  répétées,  de  petits  vésicatoires,  pansés  aseptiquement, 
des  cautères  (Peter),  entretenus  durant  plusieurs  mois,  sont  indiqués  en 
pareille  circonstance. 

2°  La  dyspnée  sera  combattue  par  les  bromures,  l’éther  et  aussi  par 
les  injections  sous-cutanées,  à faible  dose,  de  chlorhydrate  d'héroïne  ou 
de  morphine , soit  pur,  soit  si  l’on  a recours  à ce  dernier  médicament, 
mélangé  par  moitié,  ou  par  tiers,  avec  de  l’éther  sulfurique  par  les  ré- 
vulsifs cutanés , les  cataplasmes  sinapisés,  les  ventouses  sèches,  les  appli- 
cations de  teinture  d’iode  ou  de  coton  iodé  sur  le  thorax. 

a.  Les  accidents  si  redoutables  et  si  brusques  de  congestion  œdéma- 
teuse  aiguë  du  poumon  réclament  une  déplétion  sanguine  immédiate: 
des  ventouses  scarifiées , ou  mieux  une  large  saignée  de  300  à 500  grammes 
de  même  un  vomitif  énergique  ou  mieux  un  drastique,  suivis  d’une  large 
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application  de  ventouses  sèches  recouvrant  tout  le  thorax,  trouveront  ici 
leur  indication  absolue. 

Après  la  saignée,  on  pratiquera  une  ou  deux  injections  sous-cutanées 
d’un  centimètre  cube  chacune  d' huile  camphrée , et  si  le  cœur  était  dans 
un  état  de  grande  asthénie,  on  les  remplacerait  par  une  injection  de  ca- 
féine de  ()ST, 25  cenligr.,  des  inhalations  d’oxygène  el  de  fréquentes  et 
petites  doses  de  vin  de  Champagne  (Albert  Robin). 

On  a proposé  encore  dans  les  cas  d’extrême  urgence,  l’aspiration  des 
mucosités  qui  obstruent  les  bronches  avec  un  tube  de  caoutchouc  (Sahli) 
ou  encore  la  ponction  de  l’oreillette  droite  (Lévy  et  Dana)  ; nous  ne  signa- 
lons ces  traitements  qu’à  litre  de  document  el  nous  ne  pensons  pas  que 
le  dernier  surtout  soit  appliqué  par  tout  clinicien  prudent. 

h.  Si  la  dyspnée  paraît  sous  la  dépendance  de  cette  sorte  de  toxémie 
d'origine  alimentaire , fréquente  chez  les  artérioscléreux  et  les  cardio- 
patlies  artériels , les  purgatifs  et  surtout  les  drastiques,  les  diurétiques, 
la  théohromine , les  préparations  bromurées,  l’éther,  les  inhalations  d’oxy- 
gène, les  révulsifs,  et  par-dessus  tout  la  diète  hydrique , le  régime  lacté 
absolu , puis  le  régime  ovo-lacto-végétarien  déchloruré  constituent  la  mé- 
dication à mettre  en  œuvre  sans  tarder  un  instant. 

3°  D’autres  troubles  plus  légers  imposent  une  thérapeutique  qu’il  faut 
connaître. 

a.  La  gastralgie  et  les  autres  troubles  digestifs , si  fréquents  chez  les 
aortiques,  seront  traités  par  l 'eau  chloroformée , et  cocamée,  l 'opium,  à 
petites  doses,  associé  à une  faible  quantité  de  belladone,  le  chlorhydrate 
de  morphine , les  gouttes  noires  anglaises,  l’extrait  gras  de  cannabis  indica 
(G.  Sée),  et  le  régime  lacté  absolu  pendant  un  temps  variable.  On  y join- 
dra, en  cas  de  persistance  ou  d’amélioration  non  durable,  quelques  ré- 
vulsifs locaux  et  surtout  les  pointes  de  feu  légèrement  appliquées,  mais 
renouvelées  en  cas  de  besoin,  sur  la  région  épigastrique. 

b.  Les  vertiges,  l’ insomnie , s’ils  ne  sont  pas  dûs  à de  petites  crises 
d'urémie,  céderont  à l’emploi  de  l’opium,  de  la  codéine,  de  la  morphine 
à petites  doses. 

c.  L’insuffisance  aortique  d’origine  artérielle  est  très  souvent  traver- 
sée par  des  accès  plus  ou  moins  violents  à' angine  de  poitrine.  Ils  seront 
calmés  par  le  chlorhydrate  de  morphine  en  injections  sous-cutanées,  el 
par  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle.  Dans  l'intervalle,  le  malade  conti- 
nuera plus  que  jamais  la  médication  îoduréeel  hypoiensive  par  périodes, 
et  aura  recours  à la  trinitrine  (solution  alcoolique  au  centième),  au  ni- 
trite de  sodium,  au  tétranitrol. 

L’ usage  de  la  digitale  est  absolument  contre-indiqué  dans  l’insuffisance 
aortique  durant  la  période  de  début,  et  pendant  celle  d'hypersyslolie  avec 
exagération  de  la  tension  artérielle;  il  aurait  le  grave  inconvénient,  entre 
autres,  de  ralentir  les  battements  du  cœur,  c’est-à-dire  d’allonger  la 
diastole  et  d’accroître  ainsi  l’obstacle  à vaincre,  car  chaque  pause  du 
cœur  augmente  la  régurgitation  du  sang  dans  le  ventricule  (Gorrigan). 

De  plus,  par  son  action  sut  les  vaisseaux  périphériques,  elle  augmente 
la  tension  artérielle  et,  par  suite,  exagère  le  rellux  sanguin  ; enfin  d’un 
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autre  coté,  faction  contractile  qu’elle  exerce  sur  les  capillaires  augmente 
l’anémie  périphérique,  déjà  si  marquée  chez  les  aortiques.  Ajoutons 
encore  que  du  côté  du  cœur  elle  excite  l’énergie  des  contractions  ven- 
triculaires, et  exagère  la  brusquerie  des  oscillations  de  tension  intravcn- 
triculaire  d’autant  plus  dangereuse  pour  les  parois  artérielles,  que  celles- 
ci,  surtout  dans  l’insuffisance  artérielle,  sont  profondément  altérées. 

Par  contre,  à la  période  troublée  de  l’insuffisance  aortique,  quand  le 
muscle  cardiaque  faiblit,  que  le  premier  bruit  est  mal  frappé,  que  la 
tension  artérielle  s’abaisse,  que  le  pouls  devient  mou,  fréquent,  souvent 
arythmique,  et  que  le  malade  enfin  présente  les  signes  habituels  des 
attaques  d’hyposystolie,  la  digitale , si  fâcheuse  pendant  la  période  d'état , 
s'impose  alors  associée  plus  ou  moins  aux  agents  habituellement  em- 
ployés dans  le  traitement  de  Vasystolie. 

Le  repos  absolu,  le  régime  lacté  exclusif  d’abord,  suivi  plus  tard  du  ré- 
gime déchloruré , compléteront  le  traitement  mis  en  pratique. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  l’extrême  fréquence  de  la  syphilis 
chez  les  aortiques,  décelée  par  la  réaction  positive  de  Wassermann ; 
celle-ci  devrait  donc  en  principe  être  recherchée  chez  tous  les  malades 
atteints  d’affections  aortiques.  Dans  les  cas  ou  elle  serait  positive,  on 
prescrirait  d’emblée  avec  l’iodure  de  potassium  à haute  dose,  les  injec- 
tions intra-musculaires  de  sels  mercuriques  : le  bi-iodure , le  benzoate 
d'hydrargyre  pratiquées  en  séries. 
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INSUFFISANCE  AORTIQUE 

Historique.  — Vieussens,  Corrigan,  Aran,  Mauriac,  Duroziez. 

Divisions.  — Trois  variétés  : 

1°  Insuffisance  aortique  cV origine  endocarclique  ; 

2°  Insuffisance  aortique  enclartéritique  (Peter),  ou  encore  d'origine  artérielle ; 

3°  Insuffisance  aortique  fonctionnelle , par  dilatation  simple  cle  Panneau,  sans 
lésions  des  valvules  sigmoïdes. 

1°  Insuffisance  aortiqué  endocardique 

Fréquence  : 37  0/0  sur  1.073  cas  de  lésions  valvulaires. 

S’observe  surtout  chez  l’adulte  et  chez  l’homme  ; quelques  cas  cependant 
chez  les  enfants.  (Workmann,  Méry,  Marfan,  Comby,  etc.) 

Insuffisance  aortique  congénitale  : quelques  cas  exceptionnels. 

Causes  : Le  rhumatisme  articulaire  aigu , quoiqu’il  engendre  beaucoup  plus 
fréquemment  des  lésions  mitrales. 

Les  maladies  infectieuses  : fièvre  typhoïde,  scarlatine,  variole,  etc. 

La  rupture  des  valvules , tantôt  spontanée,  tantôt  traumatique. 

L'état  criblé  des  valvules,  lésion  d’ordre  atrophique.  Pour  quelques  auteurs, 
serait  incapable  de  créer  l’insuffisance. 
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Lésions  : a.  Valvules  sigmoïdes  épaissies,  indurées,  recouvertes  de  plaques 
crétacées,  nodosités,  végétations. 

b.  Replis  valvulaires  rigides,  rétractés,  adhérents  entre  eux  et  à l’aorte,  peuvent 
former  un  rétrécissement  de  l’orifice  compliquant  l’insuffisance. 

Siège  des  lésions  : a,  Bord  libre  et  face  ventriculaire  des  valvules. 

b.  Dans  quelques  cas  : ulcérations,  perforations  des  valvules. 

c.  Ruptures  valvulaires,  spontanées  ou  traumatiques  : une  valvule  seulement, 
tantôt  deux;  le  plus  fréquemment,  c’est  la  val vule  voisine  de  la  cloison  qui 
est  rompue. 

Valvules  échancrées,  rompues,  arrachées  et  Bottant  par  leur  extrémité  libre. 

Lésions  concomitantes  : Rétrécissement  de  l’orifice  aortique. 

Coïncidences  : Rétrécissement  mitral. 

Insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  temporaire,  causée  par  dilatation  du 
ventricule  gauche. 

Lésions  consécutives  : Aorte  reste  normale,  sauf  très  légère  dilatation  possible 
de  la  crosse  ; mais  hypertrophie  compensatrice  tunique  musculeuse  des  artères  du 
cœur  et  des  reins  ; quelquefois  légère  extension  des  valvules  sigmoïdes 
dilatation,  puis  hypertrophie  du  ventricule  gauche;  dilatation  de  l’oreillette 
gauche  dans  la  suite  ; alors  cœur  énorme  : cor  bovinum. 

Lésions  viscérales  : Dans  période  d'état  : à peu  près  nulles. 

A la  période  troublée  : Congestions  viscérales  : foie,  poumons,  reins. 

Stases  veineuses,  œdèmes  périphériques. 

Epreuve  de  l'eau  : P.our  reconnaître  l’insuffisance  aortique  sur  le  cadavre,  ver- 
ser de  l'eau,  d’une  certaine  hauteur  dans  l’aorte  sectionnée  un  peu  au- 
dessus  de  son  orifice  : on  voit  dans  le  cas  d’insuffisance  le  liquide  s’écouler 
dans  le  ventricule  gauche  par  la  fente  que  laissent  entre  elles  les  valvules 
sigmoïdes.  Quelques  causes  d’erreur. 

Physiologie  pathologique.  — Le  ventricule  gauche  reçoit  dans  la  diastole  une 

quantité  de  sang  plus  considérable  qu’à  l’état  normal  ; il  se  dilate,  puis 

s’hypertrophie  pour  lutter  contre  cet  excès  de  travail  ; l’oreillette  gauche 

fait  de  même  dans  la  suite. 

L'aorte  soumise  incessamment  à des  variations  brusques  de  tension,  perd 
son  élasticité. 

Muscle  cardiaque:  Insuffisance  d’irrigation;  s’altère  et  s’épuise  peu  à peu. 

Symptômes.  — Début  brusque  : rare  et  seulement  aprèsruptures  valvulaires; 
lent  et  insidieux  presque  toujours. 

I.  Troubles  généraux  : A peine  marqués  ici,  alors  que  fréquents,  très  nom- 

breux, et  d’un  pronostic  sévère  dans  l’insuffisance  d’origine  artérielle. 

Faciès  aortique,  pâleur  des  téguments  dus  à spasme  réflexe  des  vaisseaux  de 
la  périphérie,  dont  le  point  de  départ  se  fait  au  niveau  des  valvules  malades. 
A peine  légère  dyspnée  d’effort,  troubles  dyspeptiques  assez  fréquents. 

Pas  de  troubles  cardiaques  proprement  dits  à cette  période  ; quelquefois  cepen- 
dant cœur  lent  parfois  avec  une  certaine  violence  de  contraction. 

II.  Signes  physiques.  — Deux  groupes:  signes  cardiaques  etsignes  artériels. 

a.  Signes  cardiaques. 

Inspection  : Voussure  précordiale  parfois. 

Soulèvement  de  la  pointe  dans  sixième  espace  intercostal,  très  peu  en  dehors 
delà  verticale  mamelonnaire. 

Palpation  : Impulsion  énergique  du  choc  de  la  pointe. 

Assez  fréquemment  choc  en  dôme. 
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Percussion  : Confirme  l’augmentation  de  volume  du  cœur,  décelée  par  l’ins- 
pection et  la  palpation. 

Auscultation. 

1°  Souffle  diastolique  à la  base  du  cœur. 

Début  : Brusque  dans  la  diastole,  puis  s’éteint  progressivement  pendant  le 
grand  silence. 

Timbre  : Doux,  moelleux,  humé,  aspiratif  presque  toujours;  quelquefois  rude, 
râpeux,  musical,  dans  les  ruptures  valvulaires. 

Tonalité  : Haute. 

Siège  maximum  : Deuxième  ou  troisième  espace  intercostal  droit , ou  plus  exac- 
tement troisième  cartilage  costal  droit , le  long  du  bord  du  sternum. 

De  là  descend  tout  le  long  du  sternum  jusque  vers  l’appendice  xiphoïde. 

Quelquefois  s’entend  mieux,  ou  même  exclusivement  à la  partie  inférieure  du 
sternum  plutôt  qu’à  la  base  du  cœur. 

Causes  multiples  de  ce  siège  insolite  : Déformation  du  thorax  ; maigreur  du 
sujet  ; emphysème  ; lésion  localisée  au  segment  postérieur  des  sigmoïdes 
(Foster). 

Dans  un  nombre  de  cas  relativement  considérable,  le  souffle  s’entend  mieux 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche  que  dans  le  deuxième  espace  du 
côté  droit,  d’après  Syers  (1901). 

Le  souffle  manque  quelquefois,  soit  par  large  délabrement  empêchant  les 
valvules  de  vibrer  (Leube);  soit  au  contraire  par  lésion  très  légère. 

2°  Souffle  systolique  de  la  base  : 

Par  rétrécissement  aortique  concomitant; 

Par  aortite  chronique  ; 

Par  dilatation  sus-orificielle  de  V aorte; 

Par  passage  du  sang  de  la  cavité  ventriculaire  où  la  pression  est  haute  dans 
Yaorte  où  pression  très  basse  (Debove). 

De  la  pointe,  par  insuffisance  mitrale  coexistante  : organique  ou  de  nature 
fonctionnelle. 

3°  Souffle  présystolique  de  la  pointe  : 

Par  rétrécissement  mitral  vrai. 

Par  rétrécissement  mitral  fonctionnel  (Sansom,  Potain),  dû  au  refoulement 
de  la  grande  valve  antérieure  de  la  mitrale  par  l’ondée  rétrograde. 

b.  Signes  artériels. 

Frémissement  vibratoire  des  grosses  artères  (faciales,  temporales,  carotides) 
qui  battent  avec  force  ( danse  des  artères);  signe  de  Musset,  non  pathognomo- 
nique. 

Pouls  de  Corrigan  : brusque,  bondissant,  dépressible. 

Retard  du  pouls  carotidien  sur  la  systole  du  cœur; 

Admis  : Roncati,  Tripier. 

Mis  en  doute  : François-Franck. 

Tension  artérielle,  supérieure  à la  moyenne. 

Pouls  capillàire  spontané  ou  provoqué  (front,  ongles). 

Pouls  de  la  luette  (Fréd.  Muller);  pouls  amygdalo-carolidien,  de  la  langue. 

Auscultation.  — Suppression  du  second  bruit  normal  dans  les  carotides. 

Double  ton  (Traube)  sur  la  crurale. 

Double  souffle  intermittent  crural  (Duroziez)  : très  important,  valeur  séméiolo- 
gique considérable,  quoique  non  pathognomonique. 

Double  souffle  carotidien  : Beaucoup  plus  rare  (Alvarenga). 

Marche.  — Les  troubles  fonctionnels  sont  parfois  si  peu  caractérisés  ou  si  tar- 
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d i fs,  que  pendant  de  longues  années  la  maladie  reste  latente  et  n’est  dia- 
gnostiquée que  par  hasard,  à l’occasion  d’un  trouble  quelconque  de  la  santé 
qui  a nécessité  l’auscultation  du  malade. 

Apparition  plus  rapide  de  la  période  troublée  si  l’insuffisance  est  considérable 
ou  si  le  malade  a surmené  son  cœur  par  efforts  musculaires  violents  et 
répétés,  par  profession  fatigante,  excès  et  mauvaise  hygiène. 
Terminaisons.  — Mort  lente  par  asystolie  à la  suite  de  crises  plus  ou  moins 
nombreuses  ; 

Mort  subite  : Ne  se  rencontre  guère  clans  cette  variété,  elle  est  surtout  le  propre 
de  V insuffisance  aortique  artérielle. 

Guérison  possible  dans  quelques  faits  exceptionnels  (Totaux,  Gerhardt,  Au- 
f reçut). 

Pronostic.  — Beaucoup  moins  sévère  que  dans  les  autres  cardiopathies  orga- 
niques; néanmoins  après  durée  longue  tend  vers  asystolie  finale.  Association 
avec  le  rétrécissement  aortique  ou  avec  le  rétrécissement  mitral,  relativement 
favorable  (Potaix,  Rendu). 

Diagnostic.  — 1°  Eléments  principaux  du  diagnostic  : Souffle  diastolique  à la 
base,  deuxième  espace  intercostal  ou  troisième  cartilage  costal  droit,  le  long 
du  sternum. 

Hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche; 

Pouls  de  Corrigan; 

Double  souffle  intermittent  crural  de  Duroziez  ; 

Pouls  capillaire. 

2°  Diagnostic  différentiel,  avec  tous  les  cas  où  se  rencontre  un  souffle  diasto- 
lique : 

a.  Insuffisance  de  l'artère  pulmonaire  (Vimont,  E.  Barié,  Dupré). 

b.  Souffles  cardio-pulmonaires  diastoliques  (Potain,  E.  Barié,  Huchard). 

c.  Souffles  diastoliques  des  veines  caves,  des  jugulaires  (Duroziez,  Litten), 
veines  pulmonaires,  (Weill,  1896). 

d.  Souffles  diastoliques,  dits  accidentels  (Scheube,  Saiili). 

e.  Souffle  diastolique  du  rétrécissement  mitral,  existe  au-dessus  de  la  pointe 
et  non  à la  base,  caractère  de  roulement,  de  ronflement  plutôt  que  souf- 
flant., frémissement  cataire,  dédoublementdudeuxième  bruit  permanent; 

cas  où  pseudo-rétrécissement  mitral  accompagne  l’insuffisance  aortique. 

f.  Souffle  diastolique  lié  à un  anévrysme  de  la  crosse  aortique. 

3°  Diagnostic  étiologique. 

Début  brusque  : Rupture  valvulaire. 

Début  lent  : Origine  endocardique  : rhumatisme  articulaire  aigu,  lièvres  érup- 
tives, maladies  infectieuses. 

4°  Diagnostic  de  la  variété  : Sera  indiqué  plus  loin. 

2°  Insuffisance  aortique  artérielle 

Age  mûr  surtout,  et  principalement  les  hommes. 

Causes.  — Celles  qui  lèsent  le  système  vasculaire,  c’est-à-dire  toutes  celles 
qui  produisent  Y artériosclérose,  les  intoxications  et  les  dyscrasics  (alcoolisme) 
saturnisme,  syphilis,  paludisme,  goutte,  arthritisme  ; tabagisme  action  dis- 
cutée. 

Lésions  portent  surtout  sur  la  portion  ascendante  et  sur  la  crosse  de  l’aorte. 
Aorte.  — Epaississement,  plaques  indurées,  athéromateuses,  incrustations  cal- 
caires. 

Dilatation  cylindrique  du  vaisseau  ; quelquefois  anévrysme  véritable. 
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Valvules  sigmoïdes,  rigides,  indurées,  incrustées,  incapables  de  s’abaisser  pen- 
dant la  diastole. 

Artères  coronaires.  — Coronarite  habituelle;  rétrécissement  ou  oblitération  de 
ces  vaisseaux. 

Artères  viscérales.  — Endartérite  progressive  et  oblitérante  des  petits  vais- 
seaux du  cerveau,  rein,  cœur,  point  de  départ  des  polyviscéritcs. 

Cœur.  — Dilatation;  surtout  le  ventricule  gauche. 

Lésions  scléreuses  du  myocarde. 

S3rmptômes.  — Signes  cardiaques  proprement  dits  sont  au  second  plan. 

Troubles  généraux  occupent  la  scène;  causés  par  la  diminution  dans  l’apport 
sanguin  distribué  à chaque  organe,  le  mettant  ainsi  dans  un  état  de  fonc- 
tionnement moindre  ( méiopragie  de  Potain). 

Début  : Lent,  insidieux, les  causes  toxiques  ou  dyscrasiques  agissant  lentement. 
Aspect  du  malade  : pâle,  décoloré,  teinte  blafarde. 

Troubles  fonctionnels.  — Nombreux  et  d’une  grande  importance. 

a.  Accidents  cérébraux.  — Vertiges,  céphalée,,  insomnie  tenaces  parfois. 

b.  Troubles  digestifs.  — Dyspepsie  gastrique,  gastralgie,  se  rattachant 
quelquefois  à l’aortite  abdominale  (Corvisart,  J.  Teissier,  Leared,  Potain). 

c. Phénom.  douloureux  : 

1°  Douleur  rétro-sternale  en  barre,  constante  ou  par  crises  : Aortite  ; 

2°  Accès  d'angine  de  poitrine  vraie  avec  ses  caractères  classiques. 

d.  Crises  dyspnéiques  : Pseudo-asthme  cardiaque  (Trousseau). 

Accidents  d’imperméabilité  rénale  ; toxémie  alimentaire. 

Par  congestion  œdémateuse  suraiguë  du  poumon. 

Tension  artérielle  ; hypertension-. 

Association  fréquente  de  l'insuffisance  aortique  artérielle  et  du  tabès  dorsal  ; les 
deux  affections  reconnaissent  une  origine  commune,  la  syphilis.  Elle  s’accuse 
par  des  phénomènes  pupillaires  : myosis,  signe  d’Argyll  Robertson,  abolition 
des  réflexes,eic.  (Babinski)  et  souvent  par  réaction  de  Wassermann  positive. 

Signes  physiques  : 

Percussion.  — a.  Signes  habituels  de  dilatation  de  l’aorte  : 

Matité  déborde  le  bord  droit  du  sternum. 

Battements  de  l’aorte  perçus  nettement  derrière  le  manche  du  sternum. 
Surélévation  de  la  sous-clavière  droite. 

b.  Augmentation  de  volume  du  cœur,  appréciable  par  percussion. 

Auscultation. 

Souffle  diastolique  : Rude,  râpeux,  piaulant  ; siège  dans  le  deuxième  ou  troi- 
sième espace  intercostal  le  long  du  bord  droit  du  sternum,  se  propage  vers  la 
carotide. 

S’entend  mieux  parfois  à la  partie  moyenne,  ou  même  à l’extrémité  infé- 
rieure du  sternum,  et  dans  ce  cas  on  trouve  fréquemment  au  foyer  aor- 
tique, non  pas  un  souffle,  mais  un  bruit  diastolique  retentissant,  elangoreux 
tympanique  (Guéneau  de  Mussy,  Bucouoy  et  Marfan). 

Souffle  systolique  de  la  base  accompagne  souvent  le  souffle  diastolique;  il  est 
dû  à l’aortite  ou  à une  sténose  orificielle  concomitante. 

Etat  des  artères  radiales,  temporales  : dures,  rigides,  flexueuses. 

Pouls  ; Au  tracé  sphygmographique,  ascension  verticale,  mais  moins  élevée 
que  dans  l’insuffisance  endocardique,  crochet  aigu  à peine  indiqué  et 
remplacé  par  plateau  horizontal;  ligne  de  descente  assez  brusque. 

Absence  habituelle  du  double  souffle  crural  de  Duroziez. 

Marche.  — Evolution  traversée  par  des  accidents  multiples  : 

Accès  d'angine  de  poitrine,  syncope  ; 

Parié,  3e  édit. 


32 


498 


INSUFFISANCE  AORTIQUE 


Accidents  urémiques; 

Dyspnée  toxi-alimentaire  ; 

Œdème  congestif  aigu  des  poumons; 

Embolie  cérébrale. 

Terminaisons.  — Mort  est  terminaison  inévitable  ; 

a.  Mort  subite  : angine  de  poitrine  ; 

Syncope ; 

b.  Mort  rapide  : crise  d'œdème  aigu  du  poumon;  crise  cl'urémie ; ictus  apo- 
plectique ; embolie  cérébrale. 

c.  Mort  lente , par  asystolie. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  différentiel  des  deux  variétés  d'insuffisance  aortique 
avec  lésions  valvulaires  est  résumé  dans  le  tableau  suivant: 


A.  Insuffisance  aortique 
endocardique 

Age.  — Jeune  âge 

Causes.  — Rhumatisme  articulaire 
aigu,  fièvres  éruptives. 

Signes  physiques.  — Souffle  diasto- 
lique presque  toujours  seul. 

Doux,  humé,  aspiratif 

Pas  de  dilatation  aortique 

Pouls.  — Ascension  verticale,  cro- 
chet aigu  du  sommet,  descente 
presque  verticale. 

Double  souffle  intermittent  crural  est 
habituel 

Artères  périphériques  souvent  nor- 
males. 

Signes  fonctionnels.  — Affection  long- 
temps latente. 

Longue  tolérance  de  l’organisme. . . 

Troubles  fonctionnels  nuis  ou  tar- 
difs. 

Angine  de  poitrine  exceptionnelle. 

N’est  pas  accompagnée  de  manifes- 
tation d’artérioclérose  viscérale 

Terminaisons.  — Evolution  lente 
vers  l 'asystolie. 

Mort  subite  assez  rare 


Nature.  — C’est  une  maladie  du 
cœur. 


B.  Insuffisance  aortique 
artérielle 

Age  mûr. 

Syphilis,  saturnisme,  goutte,  palu- 
disme, artériosclérose  (dyscra- 
sies  et  toxémies). 

Souffle  diastolique  souvent' accom- 
pagné d’un  souffle  systolique  d'aor- 
tite ou  de  sténose  de  l’orifice. 

Souvent  rude  et  ré  peux. 

Dilatation  aortique  très  fréquente. 

Au  tracé  sphygmographique  : ascen- 
sion non  entièrement  verticale 
avec  plateau  horizontal  au  som- 
met. 

Absence  habituelle  du  double 
souffle  crural  de  Duroziez. 

Artères  périphériques  (radiales, 
temporales)  dures,  tlexueuses. 

Compensation  de  courte  durée. 

Tolérance  courte. 

Troubles  fonctionnels  précoces  et 
nombreux. 

Angine  de  poitrine  extrêmement 
fréquente. 

Fréquence  de  manifestations  d'ar- 
tériosclérose viscérale  (néphrite 
chronique,  etc.) 

Mort  subite:  Coronarite;  angine  de 
poitrine. 

Mort  rapide  : Œdème  aigu  du  pou- 
mon; embolie  cérébrale. 

Mort  lente:  Accidents  d'ordre  uré- 
mique. 

C'est  une  maladie  vasculaire  intéres- 
sant l’arbre  artériel  tout  entier. 
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3°  Insuffisance  aortique  fonctionnelle 

Par  dilatation  de  l'aorte  et  de  son  anneau  d'insertion , sans  altération  des  valvules 
sigmoïdes. 

Encore  discutée. 

Admise  sans  conteste  : Aran,  Raynaud,  Jaccoud,  Corrigan,  Peacock,  Leyden, 
Gerhardt. 

Admise  avec  réserve  : Potain  et  Rendu,  Peter,  E.  Barié,  Charcelay,  Eriedreich, 
Rosenstein. 

Mécanisme.  — La  dilatation  de  l’aorte  et  de  son  anneau  aurait  pour  cause, 
tantôt  l 'élévation  considérable  et  permanente  delà  tension  artérielle  (RenveRs), 
à la  suite  de  laquelle  on  l’a  rencontré  dans  la  néphrite  interstitielle  (Bouve- 
ret),  dans  quelques  cas  de  saturnisme,  de  symphyse  du  péricarde  (Jaccoud). 
Tantôt  elle  fait  suite  à des  lésions  de  l'aorte  elle-même  (dégénérescence  athé- 
romateuse, artériosclérose,  aortite  aiguë)  altérant  l’élasticité  des  parois  arté- 
rielles qui  cèdent  peu  à peu  à la  pression  sanguine  et  ne  tardent  pas  à se 
dilater. 

Objections  à cette  théorie  : recherches  expérimentales. 

Traitement  de  l'insuffisance  aortique. 

I.  Pendant  les  premières  périodes  et  tant  que  les  phénomènes  de  compensa- 
tion sont  suffisants,  pas  de  traitement  proprement  dit , hygiène  seule  suffit. 
S'il  survient  quelques  signes  d’excitation  passagère  : repos,  bromures,  vale- 
rianiques,  éther , régime  sévère  sont  indiqués. 

II.  Lorsque  la  maladie  s’est  développée  lentement  et  coexiste  avec  les  acci- 
dents généraux  de  l’artériosclérose,  on  s’adressera  à la  médication  iodurée , 
suivie  durant  plusieurs  mois,  et  cela  pendant  de  longues  années,  avec  des 
périodes  cle  rémission  intercalaires. 

III.  Traitement  des  complications  intercurrentes  : 

t°  Crises  cV aortite  : Révulsion  préaortique  : ventouses  scarifiées,  pointes  de 
feu,  petits  vésicatoires  volants  (abstention  en  cas  d’albuminurie)  et  quel- 
quefois cautères. 

2°  Dyspnée:  Rubéfaction  : cataplasmes  sinapisés,  ventouses  sèches,  tein- 
ture d’iode,  coton  iodé  sur  le  thorax.  Traitement  interne  : bromure,  éther 
injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine  ou  d'héroïne  à petites 
doses,  pur  ou  mélangé  d’éther.  Traitement  particulier  suivant  causes 
de  dyspnée  : 

a.  Par  congestion  œdémateuse  aiguë  dupoumon  : grand  danger,  suffocation 
extrême  ; agir  vite,  saignée  (300  à 300  gr.),  vomitif  ou  mieux  drastique, 
ventouses  sèches  répétées,  caféine,  huile  camphrée  en  injection  ; régime 
lacté. 

b.  Dyspnée  toxique  : Purgatifs  répétés,  révulsifs,  éther,  bromure,  régime 
lacté  absolu;  régime  déchloruré,  théobromine. 

3°  Troubles  digestifs,  gastralgie  : Opium,  eauchloroformée  et  cocaïnée,  chlor- 
hydrate de  morphine,  gouttes  noires  anglaises,  extrait  de  cannabis  in- 
dica. 

4°  Troiddes  cérébraux  : Vertiges,  insomnie,  opium  et  ses  dérivés,  à moins  qu’il 
ne  s'agisse  de  troubles  urémiques. 

5°  L’insuffisance  aortique  artérielle  est  très  souvent  traversée  par  des  crises 
redoutables  d 'angine  de  poitrine  qu’on  combattra  par  les  moyens  habituels  : 
injection  de  chlorhydrate  de  morphine;  inhalations  de  nitrite  d’amyle . 
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Intervalle  des  crises:  Iodure  de  sodium  ; trinitrine,  tétranitrol,  nitrite  de 
sodium. 

A la  période  troublée  (liyposystolie,  asystolie)  l’insuffisance  aortique  sera 
traitée  par  les  moyens  habituellement  employés  dans  l'asystolie. 

A cette  période  seulement , la  digitale , absolument  contre-indiquée  dans  la 
période  d'état,  pourra  rendre  de  réels  services. 

Réaction  de  Wassermann  indispensable  car  beaucoup  d’aortiques  sont  des 
syphilitiques  anciens,  bien  que  la  maladie  soit  assez  souvent  ignorée  du 
malade  lui-même.  Si  réaction  est  positive  mettre  en  œuvre  l’iodure  de 
potassium  à haute  dose  et  les  injections  intra-musculaires  de  sels  mercu- 
riques. 


RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL 


Le  rétrécissement  mitral,  qui  est  une  des  lésions  organiques  du 
cœur  les  plus  fréquentes,  a été  pendant  de  longues  années  le  sujet 
de  discussions  passionnées  relativement  à sa  physiologie  pathologique 
et  à sa  symptomatologie.  A ces  controverses,  qui  n’ont  plus  aujour- 
d’hui qu’un  intérêt  purement  historique,  se  rattachent  les  noms  de 
Littré  (1834),  de  Bouillaud  (1841),  de  Gendrin  (1842),  de  Beau,  de 
Fauvel  (1843),  d’Hérard  (1853),  de  Hope,  etc.  On  a été  jusqu’à  nier 
l’existence  de  la  maladie  en  tant  que  lésion  cardiaque  isolée;  sans  doute 
le  rétrécissement  mitral  est  fréquemment  associé  à l’insuffisance  val- 
vulaire, mais  cette  association  comporte  de  très  nombreuses  exceptions. 
Nous  considérerons  deux  variétés  distinctes  de  rétrécissement  : 

1°  Le  rétrécissement  mitral  pur , ou  encore  maladie  de  Duroziez , bien 
décrite  pour  la  première  fois  par  cet  auteur.  Il  constitue  une  sorte 
d’entité  morbide,  dont  l’étiologie,  la  marche  et  le  pronostic  diffèrent 
de  beaucoup  de  la  variété  suivante. 

2°  Le  rétrécissement  mitral  d'origine  endocardique , tantôt  isolé , mais 
le  plus  souvent  associé  à d’autres  lésions  d’orifices,  et  spécialement 
avec  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  ; celte  association  fréquente  est 
désignée  par  les  auteurs  sous  le  nom  de  maladie  mitrale. 

Nous  aurons  encore  à décrire  rapidement  quelques  autres  variétés 
moins  fréquentes  : le  rétrécissement  mitral  des  artérioscléreux , le  rétré- 
cissement mitral  purement  fonctionnel , enfin  la  variété  dite  spasmodique 
sur  laquelle  on  discute  encore. 


A.  — RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  PUR 

Grisolle1,  le  premier,  croyons-nous,  avait  déjà  fait  celle  remarqueque 
le  rétrécissement  « se  développe  sourdement,  lentement,  sans  qu’on 
puisse  démontrer  à aucune  époque  l’existence  d’une  inflammation  de  la 

1.  Giusolle,  «Traité  de  path.  i n t . » , 9°  édit.,  2°  tirage,  t.  Il,  p.  317.  Paris,  1869. 
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membrane  interne  du  cœur  »,  mais  c’est  Duroziez1  qui  a donné  de  celle 
cardiopathie  une  description  complète. 

Étiologie.  — Age.  — Duroziez  ne  l’a  point  constaté  cliniquement  au- 
dessous  de  quinze  ans  et  Dyce-Duckworth  pense  que  l'affection  ne  se 
manifeste  guère  avant  vingt-cinq  ans  au  moins.  D’autre  part,  Sansom 
et  Duroziez  lui-même  admettent  que  la  maladie  peut  exister  anatomique- 
ment dans  l'enfance , et.  ce  premier  auteur2  a rasssemblé  40  observations 
dont  19  vérifiées  par  l’autopsie.  Avant  lui,  Rilliet  et  Barthez  en  avaient 
réuni  24  cas.  Ce  rétrécissement  infantile  resterait  à l’état  latent,  sans  se 
manifester  par  aucun  trouble  fonctionnel  ni  aucun  signe  physique  : le 
rétrécissement  mitral  « passe  inaperçu,  dit  Sansom,  parce  que  la  sté- 
nose est  peu  prononcée  ».  De  plus,  pour  lui  et  pour  Duroziez  la  lésion 
fœtale  initiale  serait  une  insuffisance  mitrale,  qui  s’effacerait  plus  tard 
pour  faire  place  au  rétrécissement,  par  la  marche  progressive  du  travail 
scléreux  sur  la  valvule. 

P.  Teissier3  pense  que  ce  caractère  latent  de  l'affection  est  dû  au 
petit  volume  du  cœur  à cette  période  de  la  vie.  En  effet,  d’une  part,  le 
rétrécissement  est  très  petit,  et  d’autre  part,  le  ventricule  gauche,  rece- 
vant peu  de  sang  de  l’oreillette,  règle  sa  capacité  sur  la  faillie  quantité 
de  liquide  qu’il  reçoit;  donc  à celte  période,  si  le  rétrécissement  est 
déjà  constitué  au  point  de  vue  des  lésions  anatomiques,  il  est  muet  en- 
core à celui  des  troubles  fonctionnels.  Plus  tard,  quand  surviennent 
la  croissance  et  le  développement  de  la  puberté,  le  cœur  participe 
au  mouvement  d’hypernu  tri  lion  qui  atteint  tout  l'organisme  ; une 
disproportion  s’établit  alors  entre  l’orifice  mitral  rétréci  et  la  cavité  ven- 
triculaire gauche  obligée  de  se  développer  rapidement  pour  faire  face 
aux  nouvelles  conditions  de  vie  du  sujet  ; cette  disproportion  serait  le 
point  de  départ  des  troubles  fonctionnels,  en  même  temps  que  les  signes 
physiques  deviendraient  évidents. 

En  somme,  d’après  quelques  rares  observations,  on  peut  admettre 
l’existence  du  rétrécissement  mitral  pur  dans  l'enfance.  L.  d’Astros4 5  dit 
en  avoir  constaté  les  signes  physiques  chez  un  enfant  de  un  an;  cepen- 
dant en  général,  on  ne  le  dépiste  guère  que  vers  l’âge  de  six  ans;  vers 
celte  époque,  il  donne  lieu  à des  signes  stéthoscopiques.  Toutefois  l’af- 
fection ne  parait  être  complètement  achevée  que  vers  onze  à douze 
ans  (Weill),  ou  même  à la  puberté. 

Chez  le  vieillard , le  rétrécissement  mitral  est  peu  fréquent  : Weir  en 
a rapporté  3 deux  cas  : un  homme  et  une  femme  tous  deux  âgés  de  soixante- 
quinze  ans;  l’homme,  en  outre  était  un  tuberculeux. 


1.  Duroziez,  « Du  rétrécissement  mitral  pur  »,  Arch.  gén.  de  mécl.,  t.  XXX,  6e  série, 
p.  32  et  184  ; 1871. 

2.  Sansom,  « The  patholog.  anat.  and  the  mode  ofdevelop.  of  mitral  stenosis  in  chil- 
dren.  » — Amer.  Journ.  of  the  medic.  scienc .,  mars  1890,  p.  229. 

3.  P.  Teissier,  «Rapp.  du  rétrécis,  mitr.  pur  avec  la  tuberculose» — In  Polain,  Clin • 
méd.  de  la  Charité , 1894,  p.  913, 

4.  D Astros,  Annal  de  méd.  et  deckirurg.  infant .,  septembre  1904,  p.  620. 

5.  Weir,  Drit.  med.  Journ.,  16  juillet  1903. 
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L & rétrécissement  mitral  pur  d'origine  congénitale  est  encore  discuté. 
Admis  par  Peacock  et  Goodhart,  il  est  mis  en  doule  par  Weill,  qui 
remarque  que  dans  les  cas  congénitaux  rapportés  par  Benezerd  Smith, 
Peacock ',  Gerhardt1 2,  Parrot,  Ayrolles3 4  le  rétrécissement  était  toujours 
accompagné  d’endocardite  diffuse  et  de  malformations  cardiaques 
comme  si  l’endocardite  fœtale  s’était  diffusée  en  localisations  multiples. 
Toutefois,  Y origine  congénitale  de  l’affection  doit  être  admise  dans  un 
certain  nombre  de  cas;  c’était  d’ailleurs  l’opinion  de  Duroziez. 

Cette  origine  ne  semble  pas  douteuse  lorsque  le  rétrécissement  mitral 
coïncide  avec  des  malformations  diverses,  des  arrêts  ou  des  anoma- 
lies de  développement  : hémihypertrophie  du  côté  gauche,  syndactylie, 
anomalies  de  soudure  des  deux  branches  du  maxillaire  inférieur, 
comme  dans  les  cas  rapportés  par  Dumolard  5 , par  Heitz  et  Sézary3. 

Hérédité,  origine  familiale.  — Y? hérédité  et  l 'origine  familiale  de 
certains  cas  de  rétrécissement  mitral  pur  ont  été  relevées  dans  plusieurs 
circonstances  : 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  lésion  était  familiale , sans  que  son 
caractère  héréditaire  fût  prouvé.  Weill  a publié  deux  cas  de  ce  genre, 
concernant  deux  sœurs  âgées  de  six  et  de  dix  ans.  Servin6  a relaté  deux 

O 


faits,  dans  lesquelslalésions’estmontréechez  plusieurs  enfants  de  la  même 
famille  sans  qu’il  y eût  hérédité.  Le  même  auteur  signale  également  une 
famille  de  six  enfants  dont  les  parents  ne  présentaient  aucune  affection 
cardiaque  : trois  garçons  — les  aînés  — âgés  de  dix-huit,  de  seize  et  de 
quinze  ans,  étaient  porteurs  d’un  rétrécissement  mi  frai  pur  ; les  trois  autres 
enfants  n’avaient  rien  d’anormal  du  côté  du  cœur.  Un  autre  cas  curieux 
est  le  suivant  : une  femme,  non  atteinte  d’affection  cardiaque,  eut  quatre 
enfants  d’un  premier  mariage  : l’un  d’eux  était  atteint  de  rétrécissement 
mitral  ; elle  se  marie  une  seconde  fois  et  a trois  enfants  : un  encore 
présente  une  sténose  auriculo-venfriculaire  gauche. 

Dans  un  second  groupe,  l 'hérédité  similaire  est  complète,  absolue  : 
Edg.  Hirtz  7 en  a vu  trois  cas,  Cochez8,  en  a relaté  deux  exemples  fort 
curieux  : dans  une  première  famille,  la  mère,  âgée  de  trente-deux  ans,  et 
la  fille,  âgée  de  six  ans,  sont  atteintes  toutes  deux  de  rétrécissement  mi- 
tral pur;  dans  la  deuxième  famille,  la  mère,  âgée  de  quarante-deux  ans, 
présente  une  sténose  mitrale  pure,  et  ses  quatre  enfants  sont  atteints  de 
la  même  affection  : le  plus  jeune  est  un  garçon  de  trois  ans,  les  autres 
sont  des  filles  de  vingt,  quatorze  et  douze  ans. 


1.  Peacock,  On  malformat,  of  lhe  hum.  heart , Londres,  1858.  p.  11. 

2.  Gerhardt,  «Ueb.  Ilerzfeliier  bei  Ivindern.  » üeuslch.  Klin , mars  1851,  p.  104. 

3.  Ayrolles,  Rev.  mens,  malad.  de  l'enfance , mai  1885,  p.  222. 

4.  Dumolard,  «Cmtrib.  à l’étude  de  l’origine  congénit.  du  rétrécissement  mitral»,  7//.^ 
Lyon,  1902. 

5.  IIeitz  et  Sézary,  « Rétrécis,  mitral  et  malformat,  congénit.  » Arc  h.  mal.  du  cœur, 
décembre  1908,  p.  700. 

0.  Servin,  «Essai  sur  le  rôle  de  l'hérédité  dans  le  rétrécissement  mitral  pur».  77/., 
Paris,  1 896. 

7.  Edg.  IIirtz,  Presse  méd .,  19  septembre  1903. 

8.  Cochez,  Congrès  franç.  méd.  int.,  Montpellier,  1898. 
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Plus  lard,  Boiuel1  a communiqué  un  cas  de  transmission  homœo- 
morphe  d’un  rétrécissement  mitral  de  la  mère  à un  fœtus  mort-né  de  six 
mois. 

D’autres  auteurs,  tels  que  Ferrannini  2 et  Arnone3,  ont  soutenu 
également  Y origine  hérédo- familiale  du  rétrécissement  mitral  pur, 
d’après  le  type  dit  de  Duroziez;  je  n’insisterai  pas  davantage  sur  ce 
point. 

L’hérédité  du  rétrécissement  mitral  pur  peut,  dans  d’autres  cas,  se 
comprendre  d’une  façon  différente  : en  remontant  la  ligne  des  ascendants 
des  sujets  atteints  de  sténose,  on  rencontre  très  fréquemment  chez  ceux- 
là  des  infections  anciennes  dont  les  plus  habituelles  sont  la  tuberculose 
el  la  syphilis.  Enpareille  circonstance,  l’enfant  n’a  pas  hérité  d’une  tare 
locale,  purement  anatomique  si  l’on  peut  dire  ainsi,  dont  ses  ascen- 
dants étaient  porteurs;  mais,  sous  l’influence  de  l’infection  préexis- 
tante des  parents,  il  s’est  produit  un  état  de  dystrophie,  une  lare  de 
dégénérescence  qui  s’est  localisée  sur  le  cœur  : c’esl  là  l'hérédité  dis- 
semblable, ou  mieux  dystrophique , à opposer  à 1 hérédité  similaire. 
D’ailleurs,  cet  état  de  dystrophie  congénitale  s’affirme  nettement  dans 
l’association  assez  fréquente,  chez  le  même  individu,  du  rétrécisse- 
ment mitral  avec  d’autres  malformations.  Cochez  a soigné  deux  ma- 
lades qui,  outre  leur  sténose  mitrale,  étaient  atteintes  d’ozène,  affection 
que  d’aucuns  regardent  comme  imputable  à l’absence  congénitale  du 
cornet  inférieur  ; un  autre  sujet,  jeune  homme  de  vingt-six  ans,  pré- 
sentait avec  la  sténose  mitrale,  de  la  syndactylie  et  desamputations  con- 
génitales ; on  a noté  également  d’autres  coïncidences  : pied  bot,  main- 
bote,  bec-de-lièvre  (Duroziez),  malformations  diverses  du  sternum  et  de 
la  cage  thoracique  (Perdereau),  hypospadias,  etc.  Dans  un  cas  observé 
à la  Maison  des  Enfants-Trou vés  de  Saint-Pétersbourg  on  constata,  en 
plus  de  l'atrésie  de  l’orifice  ventriculaire  gauche,  des  malformations 
cardiaques  multiples;  il  est  vrai  que,  par  cela  même,  ce  faits’éloigne  un 
peu  de  ceux  que  nous  étudions  ici,  et  dans  lesquels,  en  fait  de  lésion 
cardiaque,  il  n’est  question  que  du  rétrécissement  mitral  pur,  absolu- 
ment isolé  de  toute  autre  cardiopathie. 

C’est  encore  à Pétât  de  dystrophie  héréditaire  qu’il  faut  rattacher  l'as- 
sociation si  fréquente  de  la  chlorose  avec  le  rétrécissement  mitral,  due 
sans  doute  à l’hypoplasie  généralisée  du  système  cardio-vasculaire, 
et  également  l’aspect  chétif,  malingre  (infantilisme  de  Lorain,  nanisme 
de  Gilbert  et  RATHERY)du  plus  grand  nombre  des  sujets  atteints  do  rétré- 
cissement mitral  de  Duroziez. 

Sexe.  — Le  rétrécissement  mitral,  est  plus  fréquent  chez  la  femme  que 
chez  l’homme  (Landouzy,  Duroziez).  Mary  A.  Marshall4  a pu  réunir 
508  cas  de  rétrécissement  mitral,  observés  dans  les  hôpitaux  de  Paris  el 
de  Londres,  et  a montré  que  158  appartenaient  aux  hommes  et  350  aux 

1.  Boinet,  Acad,  de  méd.,  21  février  1903. 

2.  Ferrannini,  Arch.  ital.  di  med.  int.,  1 II,  3.6,  et  Lii forma  med .,  23  juillet  1901. 

3.  Arnone,  Riform , méd.,  20  novembre  1002. 

4.  Mary,  A.  Marshall,  Th.,  Paris,  1819,  p.  13. 
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femmes,  ce  qui  donne  pour  ces  dernières  une  moyenne  de  fréquence 
de  70,  27  0/0  (1879).  D’après  P.  Teissier,  le  rét récissement  mitral  pur 
proprement  dit  existerait  chez  la  femme  jeune  dans  une  proportion 
de  95  0/0;  il  parait  Irès  rare  chez  l'homme  et  ne  se  rencontrerait  que 
chez  des  sujets  chétif  s ou  hystériques  (Perdereau,  Klippel  et  Clerc4 j. 

Déjà  nous  avons  dit  que  l’affection  se  manifeste  surtout  au  moment 
de  la  puberté , vers  quatorze  ou  quinze  ans  ; ce  fait  nous  rend  compte  de 
certaines  particularités  de  la  symptomatologie. 

Pathogénie.  — Elle  est  loin  d’être  fixée  définitivement,  et  plusieurs 
hypothèses  ont  été  mises  en  avant  pour  expliquer  le  mécanisme  intime 
de  l’affection.  * 

a.  On  sait  que,  d’après  Bizot,  l’orifice  mitral,  chez  l’homme,  mesure 
en  circonférence  110mm,37,  et  chez  la  femme  92mm,68  seulement,  soit 
une  différence  en  moins  pour  celle-ci  de  17mm, 69  (Testut  donne  pour 
la  femme  90  millimètres  et  102  pour  l’homme)  ; cette  étroitesse  physiolo- 
gique serait  pour  quelques  auteurs  une  sorte  d’appel  au  travail  patho- 
logique, et  expliquerait  la  prédominance  de  la  lésion  chez  le  sexe  féminin. 

b.  On  a invoqué  ensuite  le  fait  que  chez  la  femme  pendant  la  période 
génitale,  on  note  une  diminution  de  V alcalinité  du  sérum  sanguin  ; celui- 
ci  se  rapprocherait  comme  composition  du  sang  des  rhumatisants,  faible 
comme  alcalinité,  et  comme  ce  dernier  deviendrait  irritant  pour  l'endo- 
carde principalement  dans  les  parties  normalement  rétrécies  (Landouzy). 

c.  Duroziez  pensait  que  dans  la  moitié  des  cas,  il  est  possible  de 
faire  remonter  l’origine  du  rétrécissement  mitral  pur  à un  rhumatisme 
léger  ou  plus  justement  à une  endocardite  rhumatismale  très  légère,  et 
Sansom  a soutenu  pareille  étiologie.  Le  fait  est  possible,  mais  ne  sau- 
rait être  généralisé. 

d.  Un  grand  nombre  d’auteurs  (Potain,  G.  Sée,  Broadbent, 
Duroziez,  etc.)  ont  relevé  depuis  longtemps  Y association  du  rétrécisse- 
ment mitral  pur  avec  la  chlorose,  et  songé  à rattacher  les  deux  affections 
l’une  à l’autre.  Le  rétrécissement  mitral  deviendrait  une  simple  lésion 
d'évolution , une  sorte  de  dystrophie  analogue  au  rétrécissement  géné- 
ral i sé  du  système  aortique  et  aux  hypoplasies  viscérales,  qu’on  trouve 
chez  certaines  chlorotiques  (Virchow).  Mais  le  lien  entre  les  deux  affec- 
tions reste  encore  à trouver. 

e.  Cependant,  frappés  de  ce  fait  indiscutable  qu’un  grand  nombre  de 
jeunes  malades,  atteints  de  rétrécissement  mitral  pur,  présentent 
non  seulement  l’aspect  chlorotique,  mais  plus  souvent  encore  une  appa- 
rence débile,  chétive,  avec  traces  de  lymphatisme  et  fréquemment  une 
hérédité  tuberculeuse  ou  tout  au  moins  suspecte,  Potain  (1894),  Tri- 
pier (1890),  P.  Teissier  ont  pu  établir  que  le  rétrécissement  mitral  pur 
est  une  manifestation  plus  ou  moins  directe  de  la  tuberculose. 

Sur  35  autopsies  de  rétrécissement  mitral  pur,  Potain  a rencontré 
12  fois  la  tuberculose,  soit  une  proportion  de  35  0/0,  et  voici  d’après  lui 
quel  serait  le  lien  entre  les  deux  ailée  Lions. 


1.  Ivi.ifpbl  et  Clehc,  Journ.  desprat .,  1 janv.  1898. 
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D une  pari  il  s'agi l presque  toujours  d’un  rétrécissement  mitral  serré, 
et  d'autre  part,  d'une  tuberculose  pulmonaire  atténuée,  et  présentant 
dès  l'origine  une  évolution  lente.  Enfin  la  le'sion  cardiaque  serait 
consecutive  à la  tuberculose  du  poumon  et  née  sous  son  influence.  Les  élé- 
ments bacillaires  et  les  toxines  tuberculeuses  introduits  par  la  circula- 
tion, iraient  produire  une  altération  lente,  progressive,  sur  l’endocarde 
valvulaire  où  ils  se  sont  introduits.  Dans  ces  cas,  la  lésion  est  exclusive- 
ment marginale , c’est-à-dire  qu’elle  n’occupe  point  les  facettes  de  Fir- 
ket  par  lesquelles  les  replis  valvulaires  s’accolent,  mais  se  limite  seule- 
ment au  bord  libre  : celui-ci  se  polit,  s’indure, *s’érode,  et  peu  à peu  les 
deux  valves  de  la  mitrale  contractent  des  adhérences  par  ce  bord  ainsi 
altéré.  Dès  que  celle  union  est  un  peu  ancienne,  les  adhérences  se  ré- 
tractent de  plus  en  plus  et  l’orifice  auriculo-ventriculaire  rétréci  prend 
la  forme  d’un  entonnoir. 

Les  altérations  ne  s’étendent  point  au  reste  des  valvules  qui  conservent 
leur  souplesse  et  gardent  leur  aspect  lisse  et  uni. 

Ainsi  constitué,  le  rétrécissement  mitral  pur  met  obstacle , le  plus  sou- 
vent, au  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire ; il  a sur  elle  une 
influence  d'arrêt  remarquable,  en  sorte  que  plus  lard  si  l’on  peut  suivre  les 
malades,  on  note  que  par  une  sorte  de  travail  opposé,  alors  que  la  tuber- 
culose reste  stationnaire  ou  subit  une  régression  marquée,  le  rétrécisse- 
ment mitral  suit  son  évolution  fatale  vers  l'asysfolie  ultime. 

Quant  à celte  influence  d'arrêt  sur  la  maladie  pulmonaire,  on  sait  que 
Peter  l’expliquait  en  disant  que  les  affections  mitrales  produisant,  de 
bonne  heure,  une  congestion  passive  des  deux  bases  pulmonaires,  il  en 
résulte  un  surcroît  d’activité  respiratoire  aux  deux  sommets  d’où  la 
rareté  de  la  tuberculose  dans  ces  cas.  Renaut  et  Lépine  croient  éga- 
lement que  celle  rareté  est  due  à la  congestion  œdémateuse  du  poumon 
consécutive  à la  sténose  mitrale. 

Polain  remarque  que  le  rétrécissement  mitral  est  une  entrave  considé- 
rable pour  la  petite  circulation  qu’il  ralentit,  la  tension  infra-pulmonaire 
s'élève  d'où  production  d’hyperémie,  d’œdème,  d’apoplexie  pulmonaires, 
et  aussi  d’hémorragies  bronchiques. 

Ces  phénomènes  de  stase  sanguine  et  d’hyperémie  entraînent  à leur 
suite  « la  ventilation  insuffisante  du  sang  qui  reste  chargé  d’acide  car- 
bonique »,  condition  qui  met  obstacle  au  développement  de  la  tubercu- 
lose. Polain  fait  remarquer  encore  que  les  cardiopathies  accompagnées 
de  congestion  pulmonaire  entravent  en  général  l’évolution  de  la  tuber- 
culose, alors  que  celles  qui  engendrent  l’ischémie  du  poumon  (rétrécis- 
sement de  l’artère  pulmonaire,  anévrysme  de  la  crosse  aortique  avec 
compression  d’une  branche  de  l’artère  pulmonaire)  prédisposent  à l’éclo- 
sion des  lésions  tuberculeuses  du  poumon.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  qua- 
torze cas  de  rétrécissement  mitral  pur  avec  tuberculose  pulmonaire, 
observés  dans  son  service  et  suivis  d’autopsie,  on  trouva  toujours  la 
tuberculose  crétacée  ou  fibreuse,  c’est-à-dire  en  voie  de  guérison.  On 
remarquera  encore  que  dans  ces  cas,  la  tuberculose  présente  toujours, 
dès  l’origine,  une  forme  atténuée  et  une  marche  lente./ 
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/.  L'observai  ion  montre  que  certains  cas  <lo  rétrécissement  mitral 
pur  et  congénital  doivent  être  rapportés  à Y liérédo- syphilis.  Edmond 
Fournier  en  a signalé  un  fait  des  plus  nets1  ; Labadie-Lagrave  et  Deguy2, 
Gombemale3,  Bouveret4 5,  en  ont  observé  d’autres  cas. 

g.  Quelques  laits  intéressants  semblent  établir  que  le  rétrécissement 
mitral  pur  peut-être  le  résultat  de  troubles  ou  de  lésions  des  glandes  à 
sécrétion  interne,  en  particulier  d’une  dystrophie  thyroïdienne.  Chezcer- 
tains  de  ces  sujets  on  trouve  en  effet  des  troubles  vaso-moteurs,  vaso-se- 
crétoires,  trophiques  et  de  la  sclérodermie3,  des  signes  d’hypothyroïdie 
allant  jusqu’au  myxœdème  (Klippel  et  Chabrol6).  Cette  théorie  s’appuie 
<1  ailleurs  sur  certains  cas  d’amélioration  notable  des  troubles  cardiaques 
par  le  traitement  thyroïdien. 

En  résumé,  la  pathogénie  du  rétrécissement  mitral  pur  n’est  point 
univoque,  les  uns,  comme  Goodhart,  Peacock,  Blache,  Sansom,  rat- 
tachent  la  maladie  à une  endocardite  foetale,  d’autres,  comme  Weill, 
Cochez,  Caubet,  la  rapportent  à une  malformation  congénitale  hérédi- 
taire par  arrêt  de  développement,  conséquence  de  la  tuberculose  ou  de  la 
syphilis  des  ascendants  ( hérédo-tuberculose , héré do-syphilis),  mais  d’autres 
facteurs  sans  doute  peuvent  être  encore  invoqués. 


Anatomie  pathologique.  — Le  fait  capital  à bien  mettre  en  lumière, 
c’est  que  le  rétrécissement  mitral  pur  est  constitué  par  une  lésion  de  la 
valvule  mitrale,  et  non  de  Vanneau  fibreux  de  l’orifice  auriculo-venlricu- 
laire,  qui  le  plus  ordinairement  reste  intact.  Enfin,  plus  tard,  la  lésion 
se  complète  par  le  raccourcissement  consécutif  des  cordages  tendineux, 
qui  donne  à l’appareil  mitral  un  aspect  tout  particulier. 

a.  Valvule  mitrale.  --  Nous  avons  dit  précédemment  que  la  lésion 
était  exclusivement  marginale  ; en  effet,  c’est  sur  les  bords  libres  des 
deux  valves  de  la  mitrale  que  porte  l’irritation  initiale  : ces  bords,  restés 
lisses  mais  épaissis,  adhèrent  peu  à peu  l'un  à Vautre , et  se  soudent  au 
voisinage  de  leurs  commissures.  « C’est  vers  les  angles,  dit  Bouillaud 
qui  a décrit  ces  lésions  avec  une  précision  rigoureuse,  que  s’opère  cette 
espèce  d’adhérence,  qui  rappelle  jusqu’à  un  certain  point  celle  qui, 
dans  quelques  ophtalmies,  s’établit  entre  les  bords  opposés  des  pau- 


pières. » 

Au  fur  et  à mesure  que  la  lésion  devient  plus  ancienne,  ces  adhérences 
tibreuses  se  rétractent  progressivement  comme  un  lissn  de  cicatrice,  et 
ce  travail  est  encore  exagéré  par  les  lésions  concomitantes  des  cordages 
tendineux  qui  rattachent  les  lames  valvulaires  aux  muscles  papillaires. 
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b.  Cordages  tendineux.  — Ils  perdent  leur  souplesse,  deviennent 
plus  épais , rigides , el  ainsi  (pie  la  valvule,  subissent  un  travail  progressif 
de  rélracl ilité  : ils  se  raccourcissent  peu  à peu,  attirent  les  lames  val- 
vulaires el  les  immobilisent  en  partie. 

c.  Aspect  du  rétrécissement.  — Sous  l’influence  de  la  rétraction  pro- 
gressive îles  adhérences  valvulaires  el  des  cordages  tendineux,  l 'appareil 
valvulaire  prend  l'aspect  infundibuliforme,  ou  bien  ressemble  à un  cône 
tronqué  ou  mieux  encore  à un  entonnoir  dont  la  base  regarde  V oreillette  et 
dont  le  sommet  proémine  dans  le  ventricule.  Ses  parois  sont  lisses , polies , 
sans  aspérités , état  bien  différent,  comme  nous  le  verrons,  des  déforma- 
tions profondes  des  valves  delà  maladie  mitrale.  Si  l’on  examine  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  par  sa  partie  supérieure,  c’est-à-dire  par  l’oreillette 
préalablement  ouverte,  on  voit  que  les  parois  de  l’entonnoir  forment  une 
sorte  de  bourrelet  rigide  avec  froncement  très  prononcé,  « comme  s’il  eût 
été  plissé  sur  lui-même;  celte  disposition  lui  donne  de  la  ressemblance 
avex*  la  circonférence  externe  de  l’anus  (avec  ses  plis  radiés)  ou  l’ouver- 
ture d’une  bourse  dont  on  a rapproché  les  cordons  » (Bouillaud).  Les 
bords  rigides,  fibreux  de  ce  bourrelet  laissent  entre  eux  une  fente  plus 
ou  moins  étroite , souvent  de  forme  irrégulière,  tantôt  ovalaire,  elliptique, 
ressemblant  dans  quelques  cas  à une  sorte  de  boutonnière , ou  mieux 
à une  « véritable  glotte  »,  dont  les  lèvres  seraient  considérablement 
épaissies;  dans  d’autres  circonstances  l’orifice  rétréci  donne  l’apparence 
d’un  fer  à cheval  rappelant  le  contour  des  deux  valves  de  la  mitrale. 

Lorsqu’on  essaie  d’introduire  le  doigt  dans  l’orifice  auriculo-ventricu- 
laire gauche  ainsi  rétréci,  il  y pénètre  avec  beaucoup  de  difficultés  et 
quelquefois  il  se  bute  contre  un  obstacle  infranchissable,  c’est  qu’en 
effet  la  sténose  est  telle  parfois,  qu’elle  permet  à peine  l’introduction 
d’un  tuyau  de  plume,  alors  qu’à  l’état  normal  on  peut  introduire 
deux  doigts  environ.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé  avec  Potain  (1879), 
l'orifice  était  transformé  en  une  fente  longue  et  si  étroite  qu’elle  per- 
mettait à peine  l’introduction  de  l’extrémité  d’un  manche  de  scalpel. 

d.  Anneau  fibreux  orificiel.  — Nous  avons  dit  déjà  que  presque  tou- 
jours, il  ne  prend  aucune  part  au  travail  pathologique  ; à peine  trouve- 
t-on  parfois  qu’il  est  un  peu  plus  épais  qu’à  l’état  normal. 

Tel  est  le  rétrécissement  mitral  pur , constitué  en  résumé  pal*  une  sorte 
d’ entonnoir  fibreux,  rigide,  mais  à parois  lisses,  tout  différent,  comme 
nous  le  verrons,  du  rétrécissement  d' origine  infectieuse  ou  rhumatismale 
dans  lequel  les  valves  de  la  mitrale  sont  encroûtées  de  nodosités  endo- 
cardiques,  de  végétations  crétacées,  etc. 

e.  Etat  du  coeur.  — Son  aspect  extérieur  est  modifié  sensiblement  : 
les  deux  oreillettes,  surtout  celle  du  côté  gauche,  ont  pris  un  développe- 
ment considérable  ; de  plus,  la  pointe  du  cœur  paraît  formée  d’une  façon 
exclusive  par  le  ventricule  droit  qui  est  hypertrophié  et  dilaté  h un  point 
tel,  qu’il  masque  presque  complètement  le  ventricule  gauche  qui  paraît 
accolé  à lui  comme  un  simple  appendice. 

1°  L 'oreillette  gauche,  obligée  de  lutter  la  première  contre  la  sténose 
mitrale,  éprouve  un  surcroît  de  travail  qui  amène  simultanément  la dila- 
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Lotion  de  sa  cavité,  puis  Y hypertrophie  de  sa  musculature.  Elle  peul 
prendre  alors  un  volume  considérable , parfois  égal  à celui  d'une  orange. 
Dans  un  cas1  elle  avait  atteint  le  volume  d’une  tête  de  fœtus,  et  mesu- 
rait 14  centimètres  en  largeur,  10  en  hauteur  cl  6 en  épaisseur.  Dans 
deux  faits  publiés  par  Ortner  (1807),  l’oreillette  gauche  énormément  dila- 
tée comprimait  et  aplatissait  le  nerf  récurrent  gauche  d’où  des  signes  de 
paralysie  récurrentielle  observés  pendant  la  vie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  parois  de  l’oreillette  gauche  dilatée  sont  dures, 
rigides,  épaissies,  et  sa  cavité,  très  dilatée,  passe  de  30* à 45  centimètres 
cubes  à 75,  100,  150  et  même  au  delà.  Elle  renferme  souvent  des  caillots 
mous,  noirâtres,  assez  souvent  stratifiés  en  couches  alternativement  fibri- 
neuses et  cr-uoriques;  quelques-uns  peuvent  être  pédiculés  Rendu).  On 
les  rencontre  principalement  sur  la  paroi  postérieure  de  l’oreillette,  et 
aussi  dans  l’auricule.  Ils  reconnaissent  comme  cause  principale  la  stagna- 
tion relative  du  sang  en  amont  de  la  sténose.  Ces  thromboses,  déta- 
chées par  le  courant  sanguin,  peuvent  devenir  dansla  suite  le  point  de  départ 
d’embolies  cérébrales  graves.  Dans  d’autres  cas,  ces  caillots,  d’abord 
fixés,  peuvent  devenir  mobiles  dans  la  cavité  de  l’oreillette  gauche,  aller 
obstruer  l’orifice  mitral  et  produire  ainsi  de  l'anémie  générale  et  de 
l’asphyxie  blanche  (Rendu). 

La  dilatation  de  l’oreillette  gauche  n’exisle  pas  ou  se  montre  tardive- 
ment dans  le  rétrécissement  mitral  pur  de  Y enfance  (Potain),  et  il  résulte 
de  70  faits  recueillis  par  Samways2  que  l’hypertrophie,  plus  fréquente, 
ne  se  rencontre  cependant  que  dans  les  rétrécissements  un  peu  serrés. 

La  dilatation  de  l’oreillette  gauche,  impossible  à préciser  par  l’examen 
sur  la  paroi  thoracique  antérieure,  peut  être  assez  facilement  démontrée 
par  Y exploration  du  cœur  dans  le  dos  (Germe,  d’Arras,  Duroziez)  sui- 
vant la  technique  exposée  antérieurement. 

2°  Contrairement  à l’oreillette,  le  ventricule  gauche  (qui  reste  au  début, 
à peu  près  normal  dans  les  rétrécissements  peu  marqués)  présente  une 
diminution  notable  de  sa  cavité , parce  que  recevant  moins  de  sang  à 
chaque  diastole,  il  n’a  à propulser  dans  l’aorte  qu’une  faible  quantité  de 
liquide,  son  travail  musculaire  est  diminué,  et  par  suite  d’une  adapta- 
tion de  l'organe  à la  fonction , si  fréquente  en  pathologie,  il  se  produit 
un  retrait  de  sa  cavité.  11  peut  arriver  ainsi  dans  des  cas  de  rétrécisse- 
ment extrême,  que  la  cavité  ventriculaire  soit  très  réduite  : dans  un  fait 
de  Ren  du  ( 1 87 1 ) , cl  1 e pou  va  i t à peine  con  te  n i r une  c u il  1 e rée  à bouc  h e de  sa  ng. 

3°  Un  des  premiers  effets  du  rétrécissement  mitral  est  de  mettre  obs- 
tacle à la  déplétion  de  la  petite  circulation  par  la  stase  relative  qu’il 
produit  dans  l’oreillette  gauche,  puis  dans  les  veines  pulmonaires.  11  en 
résulte  que  la  tension  s’exagère  considérablement  dans  l’artère  pulmo- 
naire, entraînant  àsa  suite  Y hypertrophie  obligée  du  ventricule  droit  pour 
lutter  contre  cet  obstacle  permanent. 

Plus  tard  encore,  cette  hypertrophie  du  ventricule  droit  est  suivie  de 
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la  dilatation  de  sa  cavité  amenant  à son  lour  une  insuffisance  tricuspi- 
dienne  fonctionnelle  d’une  durée  variable,  et  aussi  une  dilatation  très 
marquée  de  V oreillette  droite. 

f.  Lésions  viscérales.  — Elles  n’ont  rien  de  spécial  au  rétrécissement 
mitral  et  se  retrouvent  dans  la  plupart  des  cardiopathies  organiques  ; 
i voir  foie , reins,  poumon  cardiaques).  Notons  cependant  la  fréquence  plus 
marquée  de  certaines  altérations  des  voies  respiratoires  dont  la  patho- 
génie est  fort  simple. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  en  effet,  les  vaisseaux  broncho-pulmo- 
naires, gênés  dans  leur  déplétion  par  la  sténose  orificielle,  et  d’un  autre 
côté,  recevant  une  ondée  sanguine  énergique  du  ventricule  droit  hyper- 
trophié, se  trouvent  soumis  à une  double  pression  s’exerçant  en  sens 
contraire,  qui  prédispose  ces  vaisseaux  à des  ruptures  suivies  d’/zé- 
moptysies  (Hope),  et  le  parenchyme  pulmonaire  à la  congestion  œdéma- 
teuse ainsi  qu’à  des  foyers  à' apoplexie  pulmonaire. 

Les  phénomènes  de  stase  et  d’hypertension  peuventdonner  lieu  encore 
à de  petits  foyers  d'apoplexie  myocardique  décrits  par  Vaquez.  Ils  con- 
sistent en  une  dilatation  exagérée  des  capillaires  dans  les  parois  des 
cavités  droites,  gagnant  aussi  l’épaisseur  de  l’oreillette  gauche. 

Celle  excessive  dilatation  des  capillaires  et  des  veinules  aboutit  en 
certains  points,  surtout  dans  les  parois  de  l’oreillette  gauche,  à des  rup- 
tures vasculaires  avec  hémorragies,  formant  de  petits  foyers  d’apo- 
plexie myocardique.  Autour  des  foyers  les  plus  anciens,  il  existe  une 
infiltration  embryonnaire,  point  de  départ  d’une  évolution  scléreuse 
ultérieure  à siège  surtout  sous-endocardique. 

On  rencontre  principalement  ces  foyers  chez  les  femmes  enceintes, 
où  ils  paraissent  dus  aux  efforts  du  travail;  ils  expliquent  l'asystolie 
rapide  et  certains  accidents  gravido-cardiaques . 


Physiologie  pathologique.  — Nous  venons  d’indiquer  chemin  faisant 
quelques-unes  des  conséquences  pathologiques  qu’entraîne  à sa  suite  le 
rétrécissement  mitral,  il  est  nécessaire  maintenant  de  les  étudier  d’un 
coup  d’œil  d’ensemble  et  d’en  suivre  le  développement  successif. 

Par  suite  du  rétrécissement,  le  passage  du  sang  de  l’oreillette  dans  le 
ventricule  gauche,  durant  la  diastole,  se  trouve  notablement  entravé  et 
une  faible  quantité  de  sang  pénètre  dans  l’aorte  à chaque  systole.  Dans 
V enfance  pendant  les  premières  années  seulement,  X organisme,  qui  est  en 
voie  de  formation  s’accommode  à cet  état  de  choses,  s’y  adapte  pour  ainsi 
dire.  Dans  le  but  de  ne  point  exiger  du  cœur  un  travail  trop  fort,  le  dévelop- 
pement physique  de  l’individu  se  fait  lentement,  petitement,  pour  ainsi 
dire;  de  là  l’aspect  débile,  infantile,  et  l’habitus  chlorotique  que  pré- 
sentent la  plupart  des  jeunes  sujets  atteints  de  rétrécissement  mitral 
pur.  Mais  plus  tard,  au  moment  de  l’adolescence,  le  développement  pro- 
gressif du  sujet  réclame  du  cœur  une  suractivité  sans  cesse  croissante 
qui  entraîne  graduellement  son  hypertrophie  laquelle  s’exerce  d’abord  sur 
l'oreillette  gauche.  Le  rétrécissement  se  trouve  ainsi  compensé  pour  un 
certain  temps.  Durant  ces  deux  périodes  d’adaptation  de  l’organisme  à 
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la  lésion,  et  plus  lard  de  compensation  de  la  lésion  par  l'hypertrophie 
auriculaire,  les  troubles  fonctionnels  restent  à peu  près  nuis;  mais  la 
faiblesse  de  la  musculature  de  1 oreillette  gauche  ne  saurait  assurer  la 
compensation  pendant  une  longue  période,  et  l'hypertrophie  de  ses  parois 
se  complique  bientôt  de  dilatation  de  sa  cavité.  Dès  lors  s’établit  dans 
celle-ci  une  slase  relative  pour  le  sang  qui  revient  du  poumon  par  les 
veines  pulmonaires. 

Peu  à peu  la  gêne  circulatoire  gagne  de  proche  en  proche,  et  s’étend 
jusqu’aux  capillaires  du  poumon,  produisant  ainsi  un  obstacle  perma- 
nent placé  devant  le  ventricule  droit,  qui  à son  tour  s’hypertrophie.  Pen- 
dant lout  le  temps  que  dure  sa  puissance  contractile,  on  n’observe  aucun 
trouble  fonctionnel  véritablement  grave,  et  tout  se  borne  à un  peu  d’en- 
gouement pulmonaire  donnant  lieu  à de  l’oppression  surtout  à l’occasion 
des  efforts  et  à de  la  toux  légère,  etc.”  Mais  cette  contractilité  du  ventri- 
cule droit  ne  tarde  pas  elle-même  à faiblir,  et  la  dilatation  de  sa  cavité, 
s’exagérant  de  plus  en  plus,  produit  une  insuffisance  tricuspidienne 
avec  accidents  d’asyslolie. 

Ainsi,  dans  le  rétrécissement  mitral  la  compensation  se  trouve  d'abord 
assurée  par  la  dilatation  hypertrophique  de  l'oreillette  gauche  et  plus  tard 
par  celle  du  ventricule  droit.  Tant  qu’elles  s’exercentactivement,  la  santé 
du  malade  reste  à peu  près  bonne,  mais  plus  ta’rd  quand  le  myocarde 
s’affaiblit  définitivement,  la  période  troublée  commence  et,  après  une 
succession  d’accidents  multiples  et  sans  cesse  renouvelés,  la  maladie  se 
termine  par  l’asystolie  ultime. 

On  a remarqué  avec  juste  raison  que  le  rôle  du  ventricule  gauche, qui 
est  si  considérable  dans  la  plupart  des  cardiopathies  organiques,  se  trouve 
réduit  au  minimum  dans  le  rétrécissement  mitral,  car  la  quantité  de 
liquide  sanguin  qu’il  envoie  dans  l’aorte  à chaque  systole  se  trouve  si 
réduite  qu’il  n’a  besoin  de  développer  qu’une  faible  action  contractile  ; 
son  rôle  se  trouye  donc  en  somme  très  effacé. 


Symptomatologie.  — Le  début  du  rétrécissement  mitral  pur  passe  le 
plus  souvent  inaperçu , et  pendant  un  temps  généralement  long,  l'affec- 
tion, ne  se  manifestant  par  aucun  symptôme , n’est  pas  reconnue.  C’est 
que  le  rétrécissement  mitral  pur  fait  partie  d'un  ensemble  morbide  dans 
lequel  l’équilibre  s’établit  progressivement  à mesure  que  s’opère  la 
croissance  de  l’individu,  et  persiste  tant  que  le  travail  régulier  du  cœur 
n’est  pas  exagéré.  Mais  que  surviennent  une  grande  fatigue,  une  forte 
émotion,  un  surmenage  quelconque  retentissant  sur  le  cœur, la  puberté, 
la  grossesse,  etc.,  bientôt,  l’équilibre  étant  rompu,  on  verra  se  suc- 
céder la  plupart  des  troubles  fonctionnels  de  l’affection.  Ainsi  pendant 
longtemps,  la  sténose  auriculo-ventriculaire  gauche  revêt  des  allures 
variables  propres  à égarer  le  diagnostic  si  l'on  néglige  de  pratiquer 
l’auscultation  du  cœur. 

Troubles  fonctionnels.  — L’affection  ne  se  manifeste  généralement 
qu’au  moment  de  la  puberté.  Ce  que  l’on  remarque  assez  souvent  alors, 
c’est  la  difficulté  que  montrent  les  adolescents  à suivre  les  jeux  et  à 
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prendre  part  aux  exercices  physiques  des  camarades  de  leur  âge.  Un 
effort  un  peu  violent  est  suivi  de  dyspnée.  Mais  ce  qui  domine  chez  eux 
c'est  un  habitus  spécial  caractérisé  par  un  état  de  dystrophie  véritable, 
par  l'arrêt  de  développement  du  sujet  (infantilisme  de  Lorain  ; nanisme 
mitral  (Gilbert  et  Rathery)1.  Cette  influence  dystrophiante  n’esl  d’ail- 
leurs point  liée  au  rétrécissement  mitral  lui-même  et  Marcel  Labbé2 
établit  que  c’est  la  tuberculose  ou  la  syphilis  héréditaire  qui  ont  provo- 
qué à la  lois  le  nanisme  corporel , cardiaque  et  vasculaire. 

Les  garçons  sont  de  petite  taille,  le  thorax  étroit,  le  système  pileux 
peu  développé,  apathiques  et  d’intelligence  paresseuse. 

Les  filles  sont  pâles,  anémiques;  la  menstruation  apparaît  tardivement, 
difficilement,  et  presque  toujours  se  poursuit  avec  une  grande  irré- 
gularité. 

Enfin  dans  les  deux  sexes,  on  relève  des  troubles  digestifs,  et  des  mani- 
festations névropathiques . Il  en  résulte  que  le  rétrécissement  mitral  em- 
prunte surtout  l’aspect  de  la  chlorose  et  de  la  tuberculose  au  début.  C’est 
pourquoi,  avec  les  auteurs,  nous  considérerons  dans  notre  description  lé 
type  chlorotique , et  le  type  pseudo-tuberculeux  du  rétrécissement  mitral. 

a.  Type  chlorotique.  — La  jeune  malade  offre  l’aspect  habituel  des 
chlorotiques  : état  de  langueur,  pâleur  jaunâtre  de  la  face  et  de  tout  le 
tégument,  teinte  décolorée  des  muqueuses,  etc.;  plus  rarement  les  ma- 
lades présentent  une  teinte  rose  vif  des  joues,  devenant  plus  active  sous 
la  moindre  impression  morale,  et  cette  fausse  apparence  rie  santé  carac- 
térise la  chlorosis  fortiorum  des  auteurs.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  malade  se 
plaint  d’avoir  de  Y essoufflement  quand  elle  marche  vite,  monte  unescalier 
ou  fait  un  effort,  et,  souvent  aussi  accuse  des  palpitations  plus  on 
moins  répétées.  On  relève  encore  chez  elle  des  troubles  dyspeptiques 
nombreux,  non  plus  sous  forme  d’épigastralgie  comme  dans  l’insuffi- 
sance aortique,  mais  caractérisés  plutôt  par  un  appétit  capricieux,  de  la 
lenteur  des  digestions,  de  la  flatulence,  de  la  constipation  tenace.  A 
côté  de  ces  troubles,  on  note  également  certaines  tendances  aux  épis- 
taxis répétées  et  des  perturbations  menstruelles , irrégularités  des  règles 
ou  aménorrhée  totale,  dans  d’autres  cas  au  contraire  ce  sont  des  ménor- 
r agi  es,  enfin  on  trouve  encore  des  troubles  nerveux  importants,  un  grand 
état  d’impressionnabilité,  un  caractère  changeant,  des  joies  et  des  tris- 


tesses sans  motif. 

Enfin,  pour  compléter  l’apparence  avec  la  chlorose,  ces  jeunes  femmes 
présentent  souvent  des  souffles  vasculaires  hydrémiques.  Chez  quelques 
malades,  les  troubles  nerveux,  que  nous  avons  signalés,  prennent  une 
intensité  telle  que  si  on  ne  craignait  d’étendre  sans  mesure  les  formes 
cliniques  de  la  maladie,  on  pourrait  presque  décrire  une  forme  névropa- 
thique du  rétrécissement  mitral  pur;  c’est  qu’en  effet,  chez  un  grand 
nombre  de  sujets,  aussi  bien  des  hommes  que  des  femmes,  on  note  la 
coïncidence  de  l'hystérie  dans  toutes  ses  modalités  cliniques;  chez 


1.  Gilbert  et  Ratiiery,  Presse  mêd.,  9 mai  1900. 

2.  M arcel  Labbé,  « Rétrécis,  mitral  pur  et  nanisme  »,  Presse  mêd. , 5 août  1908. 
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d’autres  les  troubles  se  rapprochent  davantage  de  la  neurasthénie . 

Les  manifestations  hystériques  dans  le  rétrécissement  mitral  (Armain- 
gaud,  Potain,  Giraudeau)  consistent  principalement  en  troubles  d’ordre 
sensitif  : viscéralgies,  fausse  angine  de  poitrine , hyperesthésie  cutanée, 
dyspnée  nerveuse  avec  agitation,  cris,  constriction  à la  gorge,  hémiplégie 
hystérique  (qui  se  distingue  de  l’hémiplégie  par  embolie  cérébrale  assez 
fréquente  dans  le  rétrécissement  mitral,  par  l’hémianesthésie  concomi- 
tante, zones  hystérogènes,  hémispasme  glosso-labié,  la  répétition  des 
attaques,  etc.,  qu’on  ne  rencontre  pasYlans  l’embolie).  Chez  certains 
malades  on  a noté  des  sortes  d 'attaques  convulsives  à type  franchement 
hystérique  ou  empruntant  le  masque  de  Vépilepsie  ( épilepsie  cardiaque) 
(Lemoine,  Potain,  Ferrannini,  Pauly1).  Dans  le  cas  observé  par  ce  der- 
nier auteur  la  crise  d’épilepsie  survenait  après  que  la  malade  avait  fait 
un  effort  ou  s’était  livrée  à la  marche;  l'auteur  rapporte  cette  épilepsie  à 
un  trouble  circulatoire  de  l’encéphale  par  insuffisance  cardiaque. 

Chez  certaines  patientes,  ce  sont  des  troubles  de  neurasthénie  qui 
dominent,  avec  la  céphalée  en  casque  et  l'asthénie  neuro-musculaire 
habituelle,  des  phobies  (J.  Teissier). 

Enfin  chez  d’autres,  signalons  les  changements  d’humeur,  les  bizarre- 
ries de  caractère,  si  fréquents  d’ailleurs  chez  tous  les  névropathes. 

h.  Le  type  pseudo-tuberculeux  n’est  pas  moins  important  : les  malades 
sont  exposées  à une  petite  toux  sèche  et  tenace,  ou  encore  à des  bronchites 
répétées  avec  foyers  mobiles  de  râles  sous-crépitants  ; quelques  autres 
sont  sujettes  à des  hémoptysies , enfin  la  plupart,  outre  de  la  dysménor- 
rhée ou  même  de  l’aménorrhée  absolue,  présentent  un  faciès  décoloré, 
un  teint  mat,  des  troubles  digestifs,  des  points  douloureux  dans  la  poi- 
trine et  un  amaigrissement  général,  qui  semblent  à simple  vue,  en 
rapport  avec  une  tuberculose  prochaine  ou  déjà  en  voie  d’évolution. 

Il  faut  rappeler  d’ailleurs,  qu'à  côté  de  cette  forme  de  pseudo-tubercu- 
lose, on  doit  aussi  décrire  un  rétrécissement  mitral  pur  d'origine  tuber- 
culeuse, dans  lequel  l’évolution  de  la  tuberculose  sera  plus  lard  enrayée 
par  l’affection  cardiaque  qui  survivra  seule. 

Outre  ces  deux  types  principaux  on  a décrit  encore  des  types  cli- 
niques secondaires  parmi  lesquels  un  type  dyspnéique  caractérisé  par  des 
crises  d’oppression  survenant  principalement  après  les  etlorts,  et  res- 
semblant à des  accès  d’asthme  ; elles  sont  sujettes  à des  retours  pério- 
diques, et  se  surajoutent  plus  ou  moins  aux  deux  types  cliniques  précé- 
dents. 

Signes  physiques.  — 1°  Inspection.  — L’inspection  de  la  région  pré- 
cordiale ne  donne  que  des  renseignements  peu  importants;  lecœur  n’est 
point  augmenté  sensiblement  de  volume,  du  moins  dans  les  premiers 
temps,  plus  tard  il  est  vrai,  Y oreillette  gauche  s' hypertrophie  notablement 
et  plus  tard  encore  dans  les  coarctations  très  intenses,  on  note  îles 
signes  de  dilatation  du  cœur  droit  : la  pointe  est  alors  abaissée,  mais  elle 
est  surtout  déviée  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  gauche. 


1.  Pacly,-  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  IG  mai  1905. 
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La  voussure  précordiale,  môme  dans  ce  cas,  est  rare. 

2°  Percussion.  — Les  seuls  signes  véritablement  importants  que 
fournit  la  percussion  sont  ceux  qui  dénotent  l'augmentation  de  volume 
de  l’oreillette  gauche,  cette  percussion  doit  être  pratiquée  dans  la 
région  dorsale  du  côté  gauche , suivant  les  indications  précises  que 
nous  avons  données  antérieurement  sur  ce  sujet(GERME,  Potain,  Maciiado, 
E.  Bariu,  Cordonnier). 

On  sait  qu’à  l’état  normal  l’oreillette  gauche  fournit  une  zone  mate, 
étendue  de  la  sixième  à la  septième,  à la  huitième  vertèbre  dorsale 
environ,  cette  zone  affecte  la  forme  d’un  ovale  dont  le  diamètre  trans- 
versal accuse,  au  niveau  de  la  sixième  vertèbre,  deux  centimètres  et 
demi  à trois  centimètres  environ  et  le  diamètre  vertical  un  peu  plus  de 
7 centimètres  et  demi.  Or,  dans  le  rétrécissement  mitral  avec  grande 
dilatation  de  V oreillette  gauche , la  matité  a pu  s’étendre  jusque  vers  la 
dixième  vertèbre  dorsale  el  mesurer  plus  de  6 centimètres  de  largeur,  et 
11  centimètres  et  au  delà  sur  le  diamètre  vertical. 

Cette  exploration  de  l’oreillette  gauche  est  très  importante  dans  le 
rétrécissement  mitral,  car  dans  certains  cas  où  les  signes  d’ausculta- 
tion étaient  peu  nets,  on  a pu  faire  le  diagnostic  rien  que  par  la  constatation 
de  l’hypertrdphie  auriculaire  (Germe). 

La  dilatation  de  l’oreillette  gauche  s’accuse  encore  assez  fréquemment 
par  une  sensation  de  gêne  douloureuse  tantôt  spontanée,  tantôt  réveillée 
par  la  fatigue,  un  effort,  par  la  toux,  ou  par  la  pression  manuelle,  siégeant 
dans  la  région  dorsale  gauche  correspondant  au  siège  de  l’oreillette:  c’est 


la  douleur  auriculaire . 

3°  Palpation.  — a.  Elle  fournit  un  signe  d’une  valeur  telle,  que  lors- 
qu'il est  nettement  perçu,  il  permet  de  faire  le  diagnostic  de  l’affection 
alors  que  les  signes  d’auscultation  manquent  de  netteté  : nous  vou- 
lons parler  du  frémissement  cataire. 

Lorsqu’on  applique  largement  la  paume  de  la  main,  à plat  sur  la 
région  où  bat  la  pointe  du  cœur,  on  éprouve  la  sensation  d'un  frémis- 
sement à vibrations  assez  rudes  et  espacées.  Il  varie  un  peu  dans  son 
moment  : dans  certains  cas,  véritables  types  de  la  maladie,  on  note 
que  le  frémissement  commence  après  le  claquement  des  sigmoïdes  pen- 
dant le  repos  du  cœur,  c’est-à-dire  durant  la  diastole,  en  se  renforçant 
de  plus  en  plus  à mesure  que  la  diastole  arrive  près  de  son  terme;  à ce 
moment,  qui  correspond  à la  contraction  de  l’oreillette,  c’est-à-dire  à 
la  présystole,  le  frémissement  atteint  son  maximum  d’intensité. 

Dans  d’autres  cas,  il  se  fait  sentir  seulement  à la  fin  de  la  diastole  et 
précède  immédiatement  le  choc  systolique  de  la  pointe.  En  résumé,  le 
.frémissement  cataire  du  rétrécissement  mitral  est  un  phénomène  de 
diastole,  mais  il  est  surtout  présystolique.  Il  est  produit  par  les  vibra- 
tions engendrées  par  le  passage  du  sang  de  l’oreillette  dans  le  ventri- 
cule gauche  à travers  l’orifice  mitral  rétréci. 

Pendant  la  diastole  proprement  dite,  ce  frémissement  est  grave 
et  prolongé  parce  que  la  veine  fluide,  qui  est  appelée  dans  le  ventri- 
cule par  l’effet  de  la  tension  veineuse  et  surtout  par  l’aspiration  ven- 


baiué,  3°  édit. 
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Iriculaire,  n’est  clouée  que  d’une  vitesse  assez  médiocre;  au  contraire 
lorsque  survient  la  contraction  de  l’oreillette,  la  vitesse  de  l’ondée  san- 
guine propulsée  est  plus  considérable,  et  le  frémissement  prend  une 
ampleur,  un  renforcement  des  plus  nets. 

Ce  frémissement  si  caractéristique  ne  saurait  être,  par  son  siège  et 
par  son  moment,  confondu  avec  les  frémissements  cataires  également 
intenses  du  rétrécissement  aortique  et  du  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire.  Celui  du  rétrécissement  mitral  a son  siège  à la  pointe  du 
cœur  et  est  diastolique  ou  pre systolique,  ceux  du  rétrécissement  aortique 
et  du  rétrécissement  pulmonaire'  ont  leur  siège  à la  base  du  cœur,  dans 
le  deuxième  espace  intercostal,  le  premier  vers  le  bord  droit,  le  second 
vers  le  bord  gauche  du  sternum,  de  plus,  ils. sont  tous  deux  systoliques. 

Dans  le  rétrécissement  tricuspidien , affection  très  rare,  on  peut  rencon- 
trer un  frémissement  cataire  dont  le  maximum  se  trouve  au  niveau  du 
bord  gauche  de  l’appendice  xiphoïde. 

b.  On  perçoit  encore  à la  palpation  le  signe  de  la  vibration  mitrale 
dure  (Bard  et  Cassan1)  qui  donne  à la  main  la  sensation  brusque  d’un 
ressort  qui  se  détend;  le  phénomène  est  systolique  et  siège  un  peu  en 
dedans  de  la  pointe,  ce  n’est  au  fond  que  le  claquement  produit  par  la 
fermeture  de  la  valvule,  modifié  par  l’étal  scléreux  et  la  rigidité  de  la 
mitrale.  La  vibration  mitrale  si  nettement  perceptible  à la  palpation  se 
traduit  à l’oreille  par  Y éclat  et  la  dureté  du  premier  bruit;  c’est  le  même 
phénomène  perçu  par  deux  sens  différents. 

c.  Dans  quelques  cas,  il  est  possible  encore  de  percevoir  par  la  palpa- 
tion une  sorte  de  double  ressaut  auniveau de labasedu  cœur  correspondant 
au  dédoublement  du  second  bruit. 

d.  La  palpation  montre  encore  que  la  pointe  du  cœur  est  peu  ou  pas 
abaissée,  mais  à la  période  avancée  de  la  maladie,  la  pointe  est  légère- 
ment déviée  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  et  cette  déviation  est 
l’indice  d'une  dilatation  des  cavités  droites , phénomène  tardif  de  la  sténose 
mitrale. 

4°  Radioscopie.  — Nous  avons  montré  précédemment  les  indications 
précieuses  que  pouvait  fournir  la  radioscopie  pour  la  recherche  de  la  dila- 
tation des  oreillettes  dans  le  rétrécissement  mitral  (voir  Radioscopie). 

5°  Electro-cardiographie.  — Nous  avons  montré  également  la  valeur 
des  électrocardiogrammes  dans  la  sténose  mitrale  (voir  Séméiologie  du 
cœur).  Nous  avons  dit  que  normalement  le  soulèvement  de  l’oreillette 
se  manifeste  par  une  secousse  peu  élevée  (P)  avec  ligne  d’ascension  et  de 
descente  assez  oblique.  Dans  le  rétrécissement  mitral,  celle  secousse 
peut  être  augmentée  dans  sa  force  (hauteur)  et  dans  sa  durée  (largeur  ; au 
contraire  elle  peut  manquer  complètement  el’ce  signe  serait  d’un  pro- 
nostic grave,  et  indiquerait  un  état  d’insuffisance  auriculaire  2. 

6°  Auscultation.  — Le  resserrement  de  l’orifice  mitral,  entravant  le 
passage  du  sang  de  l’oreillette  dans  le  ventricule  durant  la  diastole, 


1.  Cassan,  « Du  rétréc.  mitral  ancien  »,  7’A.,  Lyon,  1896. 

2.  Samojloff  et  Steshinsky,  Munch.  med.  Wochens.,  21  septembre  1909. 
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ne  peul  engendrer  que  des  bruits  pathologiques  exclusivement  dias- 
toliques; c’est  en  etïel  pendant  cette  période  que  nous  allons  voir 
se  succéder  les  bruits  anormaux  qu’il  nous  reste  à décrire. 

Si  l’on  ausculte  avec  soin  la  région  précordiale  dans  le  rétrécissement 
mitral  pur,  on  perçoit  nettement  un  rythme  si  spécial  à la  maladie, 
qu’il  permet  de  poser  le  diagnostic  d’une  façon  immédiate. 

Ce  rythme  mitral  a été  décrit  avec  grand  soin  par  Duroziez1  qui  l’a 
figuré  par  l’onomatopée  : 


ffout  — ta-ta  — rrôu 

Souffle  Dédoublement  Roulement 

présystolique  du  second  bruit  diastolique 

devenue  classique  et  dont  les  termes  correspondent  aux  trois  bruijts 
pathologiques  spéciaux  qui  composent  le  rythme  mitral;  leur  étude 
détaillée  nécessite  que  nous  analysions  les  différents  temps  de  la 
révolution  cardiaque  chez  le  malade  atteint  de  sténose  mitrale. 

Au  moment  où  le  sang,  pendant  la  diastole,  va  pénétrer  de  l’oreillette 
dans  le  ventricule  gauche,  il  est  obligé  de  s’engager  dans  un  orifice 
rigide  et  rétréci  et  produit  alors  une  veine  fluide  vibrante,  qui  engendre 
simultanément  un  bruit  pathologique  et  un  mouvement  vibratoire 
appréciable  au  palper.  Ce  dernier  est  le  frémissement  cataire  que 
nous  venons  de  décrire;  quant  au  bruit  pathologique,  c’est  le  souffle  ou 
plus  exactement  le  roulement  diastolique;  en  résumé,  nous  l'avons  dit 
déjà,  c’est  le  même  phénomène,  perçu  par  deux  sens  différents. 

ci.  Le  roulement  diastolique  commence  pendant  la  diastole  cardiaque, 
non  pas  de  suite  après  le  claquement  des  sigmoïdes,  mais  un  peu 
après,  dans  un  moment  qu’on  pourrait  appeler  le  milieu  du  grand 
silence.  Ce  bruit  pathologique  peut  être  un  souffle  véritable,  mais  le  fait 
est  plutôt  exceptionnel  et  l’observation  clinique  montre  qu’il  est  rarement 
soufflant  au  sens  grammatical  du  mot,  mais  rappelle  plutôt  un  bruit  de 
roulement  ou  de  ronflement  comme  dit  Duroziez,  et  comme  tel  son  timbre 
est  grave  et  sourd.  Sa  tonalité  est  basse  parce  que  la  veine  fluide  qui  tra- 
verse l’orifice  mitral  ne  possède  qu’une  faible  vitesse,  et  n’est  attirée  dans 
le  ventricule  que  par  l’aspiration  de  celui-ci  et  par  l’action  de  la  pression 
intra-auriculaire. 

Ce  bruit  de  ronflement  ou  de  roulement  correspond  au  rrôu  du 
schéma  de  Duroziez;  il  occupe  toute  la  durée  de  la  période  diastolique 
et  va  se  terminer  au  moment  de  la  présystole  où  il  se  transforme  en 
bruit  présystolique  (pii  n’est  en  somme  que  sa  continuation  et  son 
renforcement. 

Le  roulementdiastolique  a son  maximum  un  peu  au-dessus  ei  en  dedans 
de  Ici 'pointe,  caries  lésions  du  rétrécissement,  telles  que  nous  les  connais- 
sons, rapprochent  le  foyer  du  bruit  de  roulement  de  la  pointe  du  cœur; 

1.  Duroziez,  « Du  rythme  pathognomoniq.  du  rétrécissement  mitral  »,  Arch.  gén.  d 
méd.,  octobre  1862,  et  eod.  toc..  1811,  p.  45. 
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c’csl  qu’cn  eirel,  la  base  du  ventricule  gauche  étant  dissimulée  derrière 
celle  de  son  congénère,  la  pointe  est  le  segment  par  lequel  le  ventricule 
gauche  s’approche  le  plus  de  la  paroi  thoracique. 

Plus  exactement,  ce  bruit  se  trouve  au  niveau  de  l’union  du  tiers 
moyen  et  du  tiers  inférieur  du  ventricule  gauche,  l’axe  de  l’orifice  mitral 
venant  aboutir  à ce  niveau  en  raison  de  l’obliquité  de  la  base  du  cœur 
par  rapport  au  ventricule. 

La  propagation  de  ce  roulement  est  assez  nette  vers  la  région  axil- 
laire, mais  le  bruit  se  transmet  principalement  vers  le  sternum  ou  le  creux 
épigastrique . 

b.  Le  souffle  présystolique  décrit  par  Gendrin  et  par  Fauvel,  qui  suc- 
cède sans  transition  au  roulement  diastolique,  se  produit  à la  fin  de 
la  diastole  et  coïncide  rigoureusement  avec  la  systole  de  l’oreillette,  il 
est  donc  présystolique  par  rapport  à la  contraction  ventriculaire. 

Ce  souffle  est  bref , instantané , pour  ainsi  dire,  et  à tonalité  plus  éle- 
vée que  le  bruit  précédent;  il  est  produit  par  les  vibrations  de  l’ondée 
sanguine  lancée  brusquement  par  l’oreillette  à travers  l'orifice  mitral 
rétréci,  pour  achever  la  réplétion  du  ventricule,  qu’avait  déjà  com- 
mencée fondée  diastolique  en  donnant  lieu  au  bruit  de  roulement. 
La  vitesse  et  la  brusquerie  avec  lesquelles  fondée  sanguine  est  lancée 
expliquent  la  rapidité  de  ses  vibrations  et  par  conséquent  sa  tonalité  plus 
haute. 

Le  souffle  présystolique  n’est  en  somme  que  la  traduction,  pour 
l’oreille,  du  frémissement  cataire  présystolique  perceptible  à la  palpa- 
tion. Quelquefois  meme  le  phénomène  est  beaucoup  plus  appréciable 
par  la  main  que  par  l’oreille,  aussi  est-il  nécessaire  cliniquement 
de  compléter  ces  deux  impressions  l une  par  l’autre.  Ajoutons  encore 
que  le  souille  présystolique  répond  à l’onomatopée  ffoût  du  rythme  de 
Duroziez;  enfin,  de  même  que  le  roulement  diastolique  dont  il  n'est 
d’ailleurs  que  la  continuation  avec  renforcement,  il  a son  maximum, 
vers  la  pointe  du  cœur  et  se  propage  un  peu  dans  la  direction  de 
faisselle. 

Le  souffle  présystolique,  dont  la  valeur  séméiologique  est  aujourd'hui 
reconnue  par  tous  les  cliniciens,  a été  autrefois  le  sujet  de  discussions 
passionnées  auxquelles  prirent  part  surtout  Bouillaud,  Littré,  Beau, 
Gendrin,  Fauvel,  Hérard  et  dont  on  retrouve  encore  l’écho  dans  cette 
affirmation  erronée  de  G.  Paul  qui  ne  craignait  pas  de  déclarer  qu’  « il 
n'y  a pas  de  bruit  anormal  présystolique  » (1883). 

Toutes  ces  discussions  n’ont  maintenant  qu’un  intérêt  purement 
historique,  et  l’accord  est  fait  ou  plutôt  paraissait  fait,  quand  Dickinson1 
et  quelques  auteurs  anglais  tels  que  Ormerod,  Barclay  et  Turner,  repre- 
nant les  théories  soutenues  autrefois  par  Beau,  et  confondant  sans  doute 
e rétrécissement  mitral  pur  avec  la  sténose  associée  à f insuffisance,  sont 
venus  prétendre  que  le  souffle  du  rétrécissement  mitral  est  un  souille 
systolique  et  qu’il  décèle  une  insuffisance  temporaire  de  la  valvule 


1.  Dickinson,  « Remarks  on  the  presystoliq  murmur  falsely.so  cal  le  d »,  Lancet , 1887. 
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mitrale  : celle-ci,  étant  devenue  rigide,  fermerait  l’orifice  moins  rapide- 
ment qu’àrélatnormal  et  permettrait,  au  début  de  la  systole  ventriculaire, 
le  reflux  d’une  légère  quantité  de  sang  dans  l'oreillette.  D’ailleurs,  ajoute 
Dickinson,  le  bruit  de  souffle  ou  le  renforcement  n’est  pas  présystolique 
mais  systolique,  parce  qu’il  se  perçoit  au  moment  où  le  choc  précordial 
se  produit,  et  par  conséquent  au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  Or 
l’erreur  tient  à ce  que  Dickinson  prend  faussement  le  soulèvement 
de  la  pointe  comme  signe  de  la  systole  ventriculaire,  alors  que  le  choc  dû 
à celle-ci  est  immédiatement  précédé  par  un  soulèvement,  transmis  à la 
paroi  thoracique,  causé  par  la  réplétion  du  ventricule  sous  l’action  de 
la  systole  de  l’oreillette.  C’est  en  s’appuyant  sur  la  théorie  inexacte  de 
Dickinson,  que  quelques  médecins  étrangers  1 décrivent  un  souffle  qu’ils 
appellent  le  « souffle  crescendo  » de  la  sténose  mitrale  qui  correspond  à 
noire  souffle  présystolique,  et  le  considèrent  comme  étant  protosysto- 
lique. 

On  a dit  encore  (|ue  le  roulement  diastolique  et  le  souffle  présys- 
tolique sont  deux  bruits  distincts  provenant,  celui-ci  de  la  contrac- 
tion auriculaire,  l’autre  de  la  contraction  du  ventricule  et  lié  par 
conséquent  à l’insuffisance  mitrale.  Or,  après  que  le  souffle  présystolique 
est  terminé,  il  est  immédiatement  suivi  par  le  claquement  systolique 
de  la  mitrale  répondant  au  premier  bruit  physiologique  qui,  dans  le  cas 
particulier,  prend  un  éclat  et  une  dureté  tout  à fait  caractéristiques, 
phénomènes  qui  ne  sauraient  s’allier  avec  une  insuffisance  de  la  valvule 
mitrale. 

Une  autre  objection  à la  théorie  classique  a été  formulée  par  Tripier 
et  Dévie  qui  constatant  l’absence  de  pause  entre  le  roulement  pré- 
systolique  et  le  premier  bruit  du  cœur,  attribuent  le  roulement  à un 
bruit  musculaire  causé  par  la  contraction  du  ventricule  rendue  plus  labo- 
rieuse et  plus  lente  par  les  empêchements  que  lui  apportent  les  altéra- 
tions de  la  mitrale.  Ce  bruit  musculaire  se  produirait  pendant  le  temps 
très  bref  qui  sépare  la  contraction  du  ventricule  du  premier  bruit  : il  se- 
rait donc,  non  pas  présystolique,  mais  protosystolique. 

J.  Mackenzie 2,  reprenant  l’étude  de  ces  bruits,  prétend  que  le  souffle 
pré systolique  indiquerait  un  rétrécissement  mitral  peu  serré,  c’est-à-dire 
relativement  récent;  il  serait,  en  conséquence,  le  premier  signe  à appa- 
raître, alors  que  le  roulement  diastolique  appartiendrait  aux  stades 
avancés  de  la  maladie  ; cependant  le  même  auteur  signale  également  un 
souffle  systolique  dû  au  rétrécissement  mitral. 

En  réalité  dans  le  rétrécissement  mitral  pur , il  n'existe  point  de  souffle 
systolique  et,  si  l’on  en  perçoit  un,  c’est  que  le  rétrécissement  se  complique 
d’insuffisance  de  la  valvule,  association  fréquente  d’ailleurs,  que  nous 
-étudierons  bientôt,  el  désignée  habituellement  sous  le  nom  de  maladie 
mitrale. 


1.  Brockband,  brit.  mecl.  Journ.  août  1909;  Cohn,  Journ.  of.  Ihe  Amer.  med.  associai 
mai  1910. 

2.  J.  Mackenzie,  « Les  maladies  du  cœur  »,  traduction  Françon,  1911,  p.  309. 
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Il  s’en  faut  que  clans  tous  les  cas  de  rétrécissement  mitral,  on  per- 
çoive toujours  nettement  le  roulement  diastolique  suivi  de  son  renfor- 
cement dans  la  présystole  ; certaines  circonstances  plus  ou  moins  du- 
rables peuvent  dissocier,  pour  ainsi  dire,  chacun  de  ces  bruits.  Ce 
phénomène  intéressant  peut  s’expliquer  d’une  façon  fort  simple. 

Lorsque  le  cœur  se  contracte  lentement,  c’est-à-dire  lorsque  la 
période  diastolique  est  longue,  le  ventricule  se  remplit  presque  en 
entier  durant  la  diastole,  et  lorsque  l’oreillette  va  se  contracter,  elle 
n’a  qu’à  envoyer  une  ondée  faible,  peu  considérable,  pour  achever 
la  réplétion  ventriculaire,  mais  cette  ondée  est  insuffisante  pour  pro- 
duire une  vibration  sonore.  Dans  ce  cas  donc,  on  n’entendra  que  le 
roulement  diastolique  grave  et  prolongé  à tonalité  basse  et  la  systole  de 
l’oreillette  sera  presque  silencieuse. 

Au  contraire,  lorsqu’il  y a accélération  très  marquée  des  battements 
du  cœur,  la  période  diastolique  est  très  courte  et  la  contraction  de 
l’oreillette  entre  de  suite  en  jeu  : elle  produit  un  bruit  présystolique 
d'autant  plus  net  que  le  roulement  diastolique  est  nul  ou  à peine 
marqué. 

Disons  encore  que  ce  roulement  présystolique  trouve,  en  plus,  une 
autre  condition  secondaire  pour  sa  production  dans  la  dilatation  hyper- 
trophique de  l’oreillette  gauche  toujours  si  accusée  dans  les  rétrécisse- 
ments anciens  et  partant  serrés,  qui  renforce  singulièrement  les  phéno- 
mènes de  contraction  auriculaire. 

Toutefois,  en  laissant  de  côté  ce  facteur  de  l’hypertrophie  de  l'oreil- 
lette gauche,  nous  arrivons  à cette  conclusion  importante  que,  à contrac- 
tion lente  répond  le  roulement  diastolique , à contraction  accélérée , le  roule- 
ment présystolique. 


L’observation  montre  encore  que  dans  quelques  cas,  le  timbre  de  ce 
dernier  bruit  se  rapproche  plutôt  du  souffle  que  du  roulement  véritable. 

D’ailleurs  ces  deux  sig?ies  ont  une  valeur  diagnostique  équivalente, 
et  ils  ne  font  que  représenter  « deux  modes  différents  de  la  réplétion 
ventriculaire  ». 

En  fait,  il  est  commun  de  les  voir  remplacer  l'un  par  Vautre  sui- 
vant l’état  de  repos  ou  d’accélération  des  contractions  cardiaques  et 
les  choses  se  passent  généralement  de  la  façon  suivante  f un  ma- 
^fede,  ayant  travaillé  « jusqu’au  bout  »,  entre  à l’hôpital,  présentait  tous 
les  troubles  fonctionnels  d’une  cardiopathie;  à l’auscultation,  on  relève 
une  arythm  ie  extrême  avec  grande  précipitation  des  bruits  (tachyaryth  mie) 
et,  dans  la  région  de  la  pointe,  un  souffle  présystolique,  très  fort,  et  au 
contraire  un  roulement  diastolique  très  court,  difficilement  perceptible. 

Au  bout  de  quelques  jours  de  repos  au  lit,  et  après  un  court  traite- 
ment digitalique  qui  régularise  et  ralentit  les  contractions  du  cœur, 
le  roulement  diastolique  apparaît,  grave  et  prolongé  alors  que  le  souffle 
présystolique  devient  très  bref,  très  court,  à peine  appréciable  même. 

Enfin  les  deux  bruits  pathologiques  peuvent  disparaître  complètement 
soit  à la  période  asystolique,  soit  danslescas  de  rétrécissement  très  serré, 
soit  enfin  lorsque  l’oreillette,  extrêmement  dilatée,  a perdu  sa  contrac- 
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tili té  et  se  trouve  alors  comme  engorgée  par  la  stase  sanguine.  Dans  ce 
dernier  cas,  on  voit  quelquefois  les  souffles  réapparaître,  après  une 
cure  digitalique  qui  a ranimé  l’oreillette  et  mis  en  jeu  sa  contractilité 
épuisée. 

c.  Le  rythme  mitral  se  termine  par  un  troisième  signe  d’une  impor- 
tance extrême  :1e  dédoublement  du  second  bruit  normal  du  cœur  ( ta-ta 
du  rythme  de  Duroziez);  il  ne  manque  jamais  ou  presque  jamais,  alors 
que  le  roulement  diastolique  et  le  souffle  présystolique  peuvent  faire 
défaut.  En  l’absence  de  ces  derniers  signes,  la  présence  seule  du  dédou- 
blement du  second  bruit  suffit  pour  poser  le  diagnostic,  à condition  que 
ce  rythme  soit  constant , c’est-à-dire  perçu  à chaque  révolution  car- 
diaque, car  il  existe,  comme  nous  l’avons  vu  un  dédoublement  physiolo- 
gique du  second  bruit,  qui  présente  comme  caractères  principaux  d’être 
inconstant,  transitoire,  en  rapport  étroit  avec  les  oscillations  respira- 
toires, et  coïncidant  presque  toujours  avec  la  fin  de  l’inspiration  et  le 
commencement  de  l’expiration. 

Le  dédoublement  du  second  bruit,  signalé  et  bien  étudié  par  Bouillaud, 
consiste  dans  un  double  claquement  très  net,  à timbre  clair,  dont  les 
deux  unités  très  rapprochées  Tune  de  l’autre,  remplacent  le  bruit  unique 
diastolique  normal,  formé  par  le  claquement  simultané  des  valvules 
sigmoïdes  de  l’aorte  et  celles  de  l’artère  pulmonaire. 

Par  suite  de  ce  dédoublement,  on  perçoit  à l’auscultation  un 
rythme  à trois  bruits  : le  premier,  représenté  par  le  roulement  dias- 
tolique renforcé  dans  la  présystole,  et  les  deux  autres  par  le  second 
bruit  dédoublé.  Ce  rythme  a été  comparé  assez  justement  au  « rythme  du 
battement  de  tambour  connu  sous  le  nom  de  rappel  » (Bouillaud).  Il 
imite  encore  assez  bien,  ajoute-t-il,  « le  rythme  du  bruit  d’un  marteau 
qui  après  avoir  frappé  le  fer,  retombe  sur  l’enclume,  rebondit  et 
retombe  immobile  ».  Enfin  il  le  compare  encore  dans  certains  cas  au 
« cri  de  la  caille  ».  Il  serait  plus  exact  d’emprunter  la  comparaison  aux 
rythmes  de  la  poésie  latine,  et  de  dire  que  le  dédoublement  du 
deuxième  bruit  qui  suit  le  roulement  diastolique,  renforcé  dans  la  pré- 
systole forme  avec  celui-ci  un  rythme  de  dactyle  : une  longue  et  deux 
brèves  (— « «),  caractère  qui  le  différencie  de  suite  d’un  autre  rythme  à 
trois  bruits  : le  bruit  de  galop  que  représente  Y anapeste  : deux  brèves 
suivies  d’une  longue  («  y—). 

Le  dédoublement  du  second  bruit  symptomatique  du  rétrécissement 
mitral  est  un  bruit  de  la  base  du  cœur,  et  son  maximum  s’observe  vers 
le  milieu  du  sternum  à la  hauteur  du  deuxieme  espace  intercostal , 
c’est-à-dire  au  niveau  de  l’émergence  de  l’aorte  et  de  l’artère  pul- 
monaire. Dans  quelques  circonstances  le  maximum  du  bruit  se  trouve- 
rait dans  les  troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux  et  se  propa- 
gerait vers  la  pointe  et  même  vers  l’aisselle  (Tripier  et  Devic). 

Le  dédoublement  du  second  bruit  normal  est  dû  au  manque  de  synchro- 
nisme dans  le  claquement  diastolique  des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte 
et  celles  de  l’artère  pulmonaire  (Skoda)  Ma  is  lorsqu’il  s’agit  de  dé- 
cider si  la  précession  du  claquement  appartient  aux  sigmoïdes  aortiques 
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ou  aux  sigmoïdes  pulmonaires,  on  voit  (pie  pour  Peter,  Raynaud  e^ 
d’autres,  la  première  parlie  du  dédoublement  est  due  à la  fermeture 
anticipée  des  valvules  de  l'artère  pulmonaire,  alors  que  pour  Polain, 
les  sigmoïdes  aortiques  claquent  les  premières,  et  que  pour  Dehio  1 
également,  les  valvules  pulmonaires  retardent  sur  les  valvules  aortiques. 
Or,  cette  confusion  est  plus  apparente  que  réelle,  chacune  de  ces  opi- 
nions est  vraie,  et  tout  dépend  du  moment  où  l’auscultation  est  prati- 
quée et  cette  dernière  varie  suivant  qu'on  ausculte  un  rétrécissement  mitral 
récent  ou  au  contraire  déjà  ancien.  En  effet , pendant  la  première  période  de 
la  maladie , ce  sont  les  valvules  aortiques  qui  claquent  les  premières , d'ou 
il  résulte  que  la  première  partie  du  dédoublement  s’entend  de  préfé- 
rence à droite  du  sternum  au  niveau  de  l'aorte,  et  la  seconde  à gauche, 
au  niveau  de  l’artère  pulmonaire.  A une  période  plus  avancée  de  la 
maladie,  de  même  que  dans  les  derniers  stades,  il  y a au  contraire  chute 
anticipée  des  sigmoïdes  de  V artère  pulmonaire , d’où  l’accentuation  mani- 
feste de  la  première  partie  du  rythme  s’entend  au  niveau  de  l’artère 
pulmonaire. 

Nous  indiquerons  plus  loin  les  causes  de  ces  modifications  curieuses. 

Tripier  et  Dévie  ont  proposé  une  autre  explication  du  dédoublement, 
du  second  bruit.  Pour  ces  auteurs,  les  deux  parties  du  dédoublement  se 
passent  au  niveau  des  sigmoïdes  aortiques  : au  moment  de  la  fermeture 
des  valvules,  le  frémissement  de  l’orifice  mitral  se  prolongerait  au  plan- 
cher des  sigmoïdes  et  dissocierait  en  deux  parties  le  deuxième  bruit 
normal. 

Enfin,  d’après  une  autre  théorie,  la  première  partie  du  dédoublement 
serait  constituée  par  le  deuxième  bruit  normal,  la  seconde  serait  un 
bruit  surajouté  dû  au  claquement  des  deux  valves  indurées  de  la  mi- 
trale (Gallavardin  2).  A l’état  normal,  durant  la  diastole,  fondée  sanguine 
lancée  dans  l’aorte  par  la  contraction  ventriculaire  revient  en  arrière,  et 
s'engouffre  dans  les  sigmoïdes,  les  tend  brusquement  et  fait  claquer  leurs 
bords.  Cette  chute  brusque  des  sigmoïdes  produit  un  ébranlement  au 
niveau  de  l’anneau  aortique  et  se  propage  à la  mitrale  dont  la  grande 
valve  est  appendue  directement  au-dessous  de  lui.  A l’état  normal,  cet 
ébranlement  mitral  secondaire  n’est  point  assez  ample  pour  produire  un 
bruit,  mais  lorsque  les  deux  lames  de  la  mitrale  sont  indurées  et  adhé- 
rentes par  leurs  commissures,  cet  ébranlement  et  l’oscillation  qui  en 
est  la  conséquence  donneraient  lieu  à un  claquement  qui  constituerait 
la  deuxième  partie  du  dédoublement. 

Tels  sont  les  signes  physiques  habituels  fournis  par  l’auscultation 
dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  correspondant  au  syndrome  de 
Duroziez. 

11  nous  reste  maintenant  à indiquer  encore  deux  signes  secondaires 
intéressants  à connaître  : le  retentissement  du  premier  bruit,  et  le  bruit  de 
claquement  d'ouverture  de  la  mitrale. 


1.  Dehio,  Dei  Entstehung  und  Bedeutung  des  geshaltenen  zweiten  lïerlztones.  — 
Sl-Petersb.rned.  Woch.enschr ,,  1891. 

2.  Gallavahdin,  Lyon  Médical , 10  septembre  1905 
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1°  Le  retentissement  chi  premier  bruit  normal , connu  de  Traube, 
consiste,  d’après  Duroziez,  dans  un  éclat  extraordinaire  que  prend 
quelquefois  ce  bruit;  on  pourrait  même,  dans  quelques  cas,  l’entendre 
à distance,  à quelques  centimètres  de  la  région  précordiale.  Dans 
d'autres  circonstances,  il  est  simplement  plus  bref,  plus  dur  qu’à  l’état 
normal  [dureté  du  premier  bruit).  Ce  claquement  retentissant  et  dur,  com- 
paré à la  détente  d'un  ressort,  est  dû  à la  rigidité  de  l’entonnoir  qui 
constitue  le  rétrécissement,  à ceque  le  bord  libre  des  valvules  est  épaissi, 
et  enfin  à ce  que  la  totalité  du  voile  membraneux  est  moins  souple  et  a 
perdu  de  son  élasticité.  Il  en  résulte  que  la  mitrale  se  tend  elclaque  avec 
force  au  moment  de  la  fermeture  systolique  de  ses  valves. 

Traube  remarquant  que  le  sang,  parle  fait  du  rétrécissement,  n’arrive 
dans  le  ventricule  qu’en  trop  faible  quantité  pour  préparer  la  tension 
de  la  valvule  mitrale,  pense  que  cette  dernière  entre  très  brusquement 
en  tension  pendant  la  systole  et  produit  ainsi  un  éclat  exagéré  du  pre- 
mier bruit. 

2°  Le  bruit  de  claque  ment  d'ouverture  de  lamitrale  décrit  par  Sansom  (1880) 
et  par  Potain  (1887)  n’est  pas  constant1.  Al’état  normal,  au  début  même 
de  la  diastole,  les  deux  valves  de  la  mitrale  s’abaissent,  restent  flasques, 
et  l’ouverture  se  fait  sans  bruit;  mais  quand  leurs  bords  libres  sont 
bridés  par  les  adhérences  qu’ils  ont  contractées  au  niveau  de  leurs  com- 
missures, il  se  produit  un  arrêt  brusque  de  la  valvule  au  moment  de  son 
ouverture, elle  se  tend  brusquement  « sous  l’action  du  sang  qui  se  préci- 
pite à travers  l’orifice  auriculo-ventriculaire,  et  ce  mouvement  brusque 
de  tension  détermine  un  bruit  net,  bref,  claquant  »,  rappelant  le  bruit 
de  clapet  ou  celui  que  fait  une  pièce  d’étoffe  que  l’on  tend  subitement 
avec  les  doigts.  Ce  bruit  se  place  après  la  diastole , il  suit  immédiatement 
le  second  bruit  normal  qu’il  semble  dédoubler.  Cette  sorte  de  dédouble- 
ment du  second  bruit  diffère  cependant  du  vrai  dédoublement  que  nous 
avons  décrit,  en  ce  que  son  maximum  siège  à la  pointe  du  cœur , au  lieu 
d'être  à la  base;  en  outre,  il  est  séparé  du  dédoublement  du  second  bruit 
par  un  intervalle  sensiblement  plus  long  que  celui  qui  existe  entre  les 
claquements  sigmoïdiens.  Ce  bruit  de  claquementade  l’importance  pour 
la  connaissance  du  stade  auquel  est  parvenu  le  rétrécissement  mitral, 
car  on  ne  le  rencontre  qu’à  la  phase  moyenne  de  l’affection,  alors  que  le 
rétrécissement  est  net,  déjà  serré,  mais  non  excessif,  puisque  la  mitrale 
est  encore  assez  souple  pour  claquer  en  se  tendant. 

Résumé.  — Le  rétrécissement  mitral  pur  est  caractérisé  : 

1°  A la  palpation.  — a.  Par  un  frémissement  cataire  diastolique , avec 
augment  présystolique,  perçu  vers  la  pointe  du  cœur; 

b.  Par  la  vibration  mitrale  systolique  perçue  seulement  quand  on  ren- 
contre à l’auscultation  le  premier  bruit  dur,  éclatant; 

2°  A l'auscultation.  — Par  les  bruits  multiples  suivants  : 

a.  Un  roulement  diastolique  avec  renforcement  présystolique  ; 

b.  Un  premier  bruit  dur , retentissant  ; 


1.  Rouciiès,  « Du  claquement  d’ouvert,  de  la  mitrale»,  Th.,  Paris,  1888. 
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c.  Un  dédoublement  constant  du  second  bruit , perçu  à la  base  du 
cœur  ; 

d.  Un  bruit  de  claquement  d'ouverture  de  la  mitrale , plus  rare  que  les 
précédents,  perçu  pendant  la  diastole  immédiatement  après  le  second 
bruit  normal  qu’il  semble  dédoubler;  simulant  ainsi  une  sorte  de  dédou- 
blement du  second  bruit  perçu  à la  pointe  du  cœur. 

Avant  d’aller  plus  loin,  nous  ferons  remarquer  que  dans  quelques 
observations  de  rétrécissement  mitral,  on  a entendu  pendant  la  diastole, 
non  pas  un  bruit  de  roulement,  mais  un  sou  file  véritable.  Cette  ques- 
tion du  souffle  diastolique  dans  le  rétrécissement  mitral  est  encore  con- 
troversée ; certains  l’admettent,  d’autres  le  nient  ou  le  mettent  sur  le 
compte  d’une  insuffisance  aortique  concomitante,  ou  encore  consi- 
dèrent le  souffle  comme  étant  de  nature  cardio-pulmonaire.  Ces  deux 
solutions  sont  exactes  pour  un  certain  nombre  de  cas,  mais  il  en  est 
d’autres  où  cette  pathogénie  est  difficilement  admissible.  Steel 1 a trouvé 
ce  souffle  à la  pointe  dans  30  0/0  des  cas,  et  au-dessus  de  celle-ci  dans 
40  0/0;  en  défalquant  sept  cas  parmi  ces  derniers  où  le  souffle  était  dû 
à une  insuffisance  aortique  certaine,  le  souffle  diastolique,  dans  les 
autres  faits,  se  passait,  d’après  l’auteur,  dans  l’artère  pulmonaire  sou- 
mise, à une  haute  pression.  Pawinski  (1895)  a noté  le  fait  également  et 
décrit  dans  le  rétrécissement  mitral,  un  souffle  diastolique  siégeant  au 
bord  sternal  au  niveau  du  troisième  ou  du  quatrième  espace  intercostal 
gauche,  naissant  dans  la  diastole  immédiatement  après  le  second  bruit. 
Il  augmenterait  toutes  les  fois  qu’une  cause  quelconque  élève  la  tension 
dans  l’artère  pulmonaire,  comme  la  bronchite  ou  les  affections  broncho- 
pulmonaires, par  exemple:  ce  ne  seraitdonc  pas  un  simple  souffle  extra- 
cardiaque. Pawinski  pense  qu’à  la  suite  de  la  pression  élevée  que  subit 
la  circulation  pulmonaire  à la  suite  du  rétrécissement  mitral,  le  ventri- 
cule droit  subit  d’abord  une  dilatation  hypertrophique  compensatrice, 
puis  la  tension  continuant  à s’élever,  il  se  produirait  une  dilatation  de 
l’orifice  de  l’artère  pulmonaire  et  ses  valvules  deviendraient  insuffi- 
santes pour  l’obturer.  Ce  souffle  diastolique  serait  donc  causé  par  une 
insuffisance  fonctionnelle  des  valvules  de  V artère  pulmonaire.  Nous  ver- 
rons à propos  de  cette  affection,  ce  qu’il  faut  penser  de  cette  théorie. 


Modifications  et  variabilités  des  signes  physiques.  — Les  signes 
physiques  que  nous  venons  de  résumer  ne  répondent  qu’aux  types  les 
plus  parfaits  du  rétrécissement  mitral,  et  souvent  en  clinique,  on  s’aper- 
çoit qu’il  s’en  faut  de  beaucoup  que  lous  les  cas  fie  sténose  mitrale  pré- 
sentent f ensemble  complet  des  signes  que  nous  venons  de  résumer.  11 
arrive  fréquemment  que  les  signes  physiques  sont  dissociés,  que  certains 
cas  sont  caractérisés  exclusivement  par  un  dédoublement  constant  du 
second  bruit  et  que  les  autres  signes  font  défaut,  enfin,  que  d’autres 
faits  de  rétrécissement  mitral,  assez  rares  d’ailleurs,  ne  donnent  lieu  à 
aucun  signe  physique  appréciable.  Dans  d’autres  circonstances, 


1.  Steel,  Meclic.  chronicle , 1895. 
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lorsqu’on  peut  suivre  les  malades  pendant  un  temps  assez  long,  on 
s’aperçoit  que  les  signes  physiques  présentent  des  modifications  très 
importantes:  c'est  ainsi  que  certains  bruits  diminuent, puis  réappa- 
raissent plus  tard  sous  des  influences  diverses,  et  que  la  tonalité  de  cer- 
tains autres  est  sujette  à de  nombreuses  variations.  Or,  ces  modifica- 
tions sont  la  conséquence  directe  de  V évolution  que  subissent  les  lésions 
anatomiques  aveç  les  différentes  périodes  de  la  maladie;  elles  n’ont  donc 
point  seulement  un  intérêt  de  curiosité,  mais  elles  constituent  un  élé- 
ment précieux  de  pronostic  en  nous  montrant  à quel  stade  est  parvenue 
l'affection  mitrale.  L’élude  de  ces  variabilités  dans  les  signes  physiques 
du  rétrécissement  mitral  a été  faite  surtout  par  Broadbent  (1886), 
Potain  (1894),  Gochbaum  (1894*).  J’ai  essayé  également,  d en  faire  une 
courte  étude 1  2. 

1°  Modifications  du  dédoublement  du  second  bruit.  — Ce  dédouble- 
ment, qui  a une  valeur  considérable  pour  le  diagnostic  de  la  maladie, 
est  très  net  chez  certains  malades;  chez  d’autres,  il  est  à peine  marqué, 
et  quelquefois  même  impossible  à percevoir  pendant  un  certain  temps. 

Il  est  causé,  avons-nous  dit,  par  un  manque  de  synchronisme  entre  le 
claquement  des  sigmoïdes  de  l’aorte  et  celui  des  valvules  de  l’artère  pul- 
monaire. Pour  Potain,  les  sigmoïdes  aortiques  claquent  les  premières; 
au  contraire,  pour  Maurice  Raynaud,  Jaccoud,  Peter,  les  sigmoïdes  pul- 
monaires claqueraient  avant  celles  de  l’aorte,  parce  que  le  rétrécisse- 
ment mitral  diminue  la  tension  sanguine  dans  le  système  aortique,  d’où 
il  résulte  que  le  choc  en  retour  de  la  colonne  sanguine  contre  les  sig- 
moïdes de  l’aorte,  s’opère  plus  tardivement  que  dans  le  système  de 
l’artère  pulmonaire.  Or,  ces  divergences  d’opinion  tiennent  certaine- 
ment à ce  qu'on  n’a  point  tenu  compte,  en  auscultant,  des  périodes  va- 
riables où  était  parvenu  le  rétrécissement. 

D'après  notre  maître  Potain3,  les  choses  se  passeraient  de  la  sorte  : 

Dans  la  phase  initiale  de  l’affection,  il  y aurait  dédoublement  avec  pré- 
cession des  valvules  aortiques  ; 


A la  période  moyenne , il  y aurait  disparition  du  dédoublement  du  second 
bruit,  remplacé  par  une  simple  accentuation  de  celui-ci  au  niveau  de 
V artère  pulmonaire  ; 

Enfin,  dans  la  période  avancée , le  dédoublement  réapparaît , avec  pré- 
cession au  niveau  de  V artère  pulmonaire. 

a.  La  précession  aortique  du  début  s’explique  ainsi  : Quand  la 
systole  ventriculaire  est  achevée  et  le  sang  lancé  dans  les  artères,  le 
ventricule  se  relâche  et  la  diastole  commence  ; elle  est  marquée  par  le 
claquement  des  sigmoïdes  sous  la  pression  du  choc  en  retour,  en  même 
temps  que  le  sang,  sous  l’influence  double  de  la  tension  intra-auricu- 
laire  et  de  l'aspiration  du  ventricule,  se  précipite  dans  celui-ci,  et  com- 


1.  Gochbaum,  Th.  Paris,  1894. 

2.  E.  Barié,  «Les  variabilités  des  signes  physiques  du  rétrécissement  mitral»,  Presse 
Médicale..  10  avril  1901. 

3.  Potain,  Gazelle  hebdomad .,  12  septembre  1891. 
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mence  à le  distendre.  Mais  l’obstacle  formé  par  le  rétrécissement  ori- 
ficiel  empêche  le  sang  deremplir  le  ventricule  gauchede  façon  suffisante, 
celui-ci  se  dilate  donc  plus  vile  qu’il  ne  peut  se  remplir;  il  en  résulte  que 
l’aspiration  qui  se  produit  dans  le  ventricule  gauche  est  plus  forte  (pie 
celle  qui  s'opère  dans  le  ventricule  droit  dont  les  orifices  sont  libres  : elle 
porte  son  action  à la  fois  sur  l’orifice  rétréci,  siège  de  l’obstacle,  et  sur 
l’appareil  sigmoïdien  le  plus  voisin,  c’est-à-dire  sur  les  valvules  aor- 
tiques dont  elle  détermine  ainsi  la  fermeture  prématurée. 

b.  Dam  la  seconde  période , par  suite  des  progrès  croissants  du  rétré- 
cissement mitral,  la  gêne  dans  la  circulation  pulmonaire,  médiocre  au 
début  de  l'affection,  devient  de  plus  en  plus  accentuée  ; il  en  résulte  que 
le  sang  lancé  par  le  ventricule  droit  éprouve  de  plus  en  plus  de  peine 
pour  pénétrer  dans  les  capillaires  du  poumon,  c’esl  pourquoi  la  colonne 
sanguine  retombe  en  arrière  avec  vitesse  exagérée,  en  fermant  brusque- 
ment et  prématurément  les  sigmoïdes  pulmonaires,  sous  forme  d'un 
claquement  fortement  frappé.  D’autre  part,  les  conditions  que  nous 
avons  indiquées  comme  favorables  à la  précession  aortique  n’ont  point 
cessé  d'exister,  il  en  résulte  donc  qu’il  y a,  à la  fois,  si  on  peut  dire  ainsi, 
coïncidence  de  chute  prématurée  pour  les  sigmoïdes  aortiques  et  pour 
les  sigmoïdes  pulmonaires.  Cette  avance,  existant  pour  les  deux  systèmes 
artériels,  s’annihile  : la  précession  de  l’une  sur  l’autre  est  détruite,  l'iso- 
chronisme est  rétabli,  le  dédoublement  du  second  bruit  a disparu,  et  on 
ne  trouve  plus  à l'auscultation  qu’un  seul  bruit  durant  la  diastole. 

c.  Enfin,  à une  période  avancée , parla  marche  naturelle  de  la  maladie, 
le  rétrécissement  devient  de  plus  en  plus  serré,  la  tension  dans  les  vaisseaux 
pulmonaires  est  portée  au  maximum;  la  quantité  de  sang  lancée  par  le 
ventricule  droit  retombe  rapidement  et  d’une  façon  immédiate  sur  les 
sigmoïdes  pulmonaires,  avant  que  l’aspiration  du  ventricule  gauche  ait 
eu  le  temps  de  fermer  les  valvules  aortiques:  l’isochronisme  est  rompu, 
et  l’on  aura  alors  un  dédoublement  du  second  bruit  avec  précession  pul- 
monaire. 

2°  Modifications  du  roulement  diastolique . — I.  Quand  le  cœur  bat  len- 
tement, le  roulement  diastolique  est  considérable,  prolongé,  et  le  souffle 
présystolique  à peine  marqué  et  très  bref  ; au  contraire,  si  le  cœur  bat 
avec,  rapidité,  le  souffle  présystolique  est  très  accentué,  et  le  roulement 
diastolique  court  et  faiblement  perçu. 

II.  Outre  la  question  de  lenteur  ou  d’accélération  des  contractions  du 
cœur  qui  modifient  le  roulement  diastolique,  il  existe  des  considérations 
■d'ordre  anatomique  liées  à l’évolution  de  la  maladie  qui  peuvent  égale- 
ment faire  varier  ce  signe  physique. 

a.  Au  début,  le  rétrécissement  est  peu  marqué  et  le  sang  pénètre  en 
quantité  notable  encore  dans  le  ventricule,  la  veine  lluide  sonore  déve- 
loppe seulement  des  vibrations  faibles,  d'où  un  roulement  diastolique 
peu  accentué,  et  à tonalité  basse. 

b.  Plus  tard,  le  rétrécissement  est  très  considérable  et  le  sang,  poussé 
énergiquement,  développera  des  vibrations  plus  sonores, d’où  tonalité 
plus  haute  et  plus  aiguë  du  roulement  diastolique. 
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En  outre,  le  roulement  diastolique  est  sent  perçu  sans  le  moindre  ren- 
forcement présystolique.  Cette  disparition  dusouf fie  présystolique,  désignée 
par  quelques-uns  sous  le  nom  de  signe  de  J.  Mackenzie , du  nom  de  rail- 
leur qui  a étudié  la  signification  du  phénomène  clinique  dans  les 
phases  tardives  du  rétrécissement  mitral,  — peut  être  transitoire  ou 
permanente . 

Dans  le  premier  cas , il  indique  un  simple  fléchissement  de  l’oreillette, 
car  sous  l’influence  du  repos  et  d’un  peu  de  digitale,  le  rythme  de  Duroziez 
ne  tarde  pasà  sc  montrer  denouveau.  Mais  si  la  dispari  lion  du  souffle  pré- 
systolique est  définitive , elle  indique  une  véritable  paralysie  de  V oreillette 
avec  toutes  ses  graves  conséquences  auxquelles  prélude  bientôt  une 
arythmie  cardiaque  complète.  Ce  signe  aurait  donc,  d’après  Mackenzie, 
une  valeur  pronostique  très  sérieuse,  et  Hirschfclder,  en  Amérique, 
Joachim  et  Rautenberg,  en  Allemagne,  ont  appuyé  cette  manière  de 
voir.  Il  est  possible,  en  dehors  de  l’auscultation,  de  pressentir  la  dis- 
parition du  renforcement  soufflant  présystolique,  lorsqu’on  constate 
sur  le  tracé  des  veines  jugulaires,  l’absence  du  petit  soulèvement  ondu- 
latoire produit  à l’état  normal,  par  la  contraction  de  l’oreillette. 

En  résumé,  pour  Mackenzie,  le  souffle  présystolique  caractériserait  un 
rétrécissement  mitral  relativement  récent,  partant  peu  serré,  il  serait 
par  cela  même  le  premier  signe  à apparaître  ; au  contraire,  le  roulement 
diastolique  appartiendrait  aux  stades  plus  avancés  de  la  sténose. 

c.  Enfin  à une  période  ultérieure,  le  rétrécissement  parvenu  à un 
degré  extrême  ne  permet  plus  que  la  pénétration  d’un  mince  filet  san- 
guin, le  bruit  de  roulement  ne  détermine  plus  que  des  vibrations  imper- 
ceptibles à l’oreille.  On  s'explique  ainsi  que  certaines  sténoses  très  serrées 
ne  soient  pas  diagnostiquées  pendant  la  vie  du  malade. 

3°  Modifications  dans  l’éclat  du  premier  bruit.  — Nous  avons  dit  plus 
haut  que  le  timbre  éclatant  du  premier  bruit  est  dû  à ce  que  la  valvule, 
dont  les  bords  libres  sont  indurés  et  bridés  à leurs  commissures,  se  tend 
avec  force  au  moment  de  la  fermeture  systolique  de  ses  deux  valves.  Or 
cet  éclat,  celte  dureté  du  bruit,  persiste  durant  la  seconde  comme  pen- 
dant la  première  phase  de  l’affection,  car  les  lésions  anatomiques  ne 
sont  guère  dissemblables  à ces  deux  périodes,  à peine  le  claquement 
valvulaire  aura-t-il  diminué  un  peu  dans  son  éclat. 

Mais  à la  période  avancée  de  la  maladie,  par  suite  de  l’épaississement 
et  de  la  sou'dure  des  valves  de  la  mitrale,  ainsi  que  sous  l’effet  de  la 
rétraction  inodulaire,  l’orifice  mitral  est  transformé  en  une  sorte  d’infun- 
dibulum,  ou  mieux  d’entonnoir,  à extrémité  inférieure  avec  parois 
rigides,  inextensibles,  et  à ouverture  très  petite.  Il  en  résulte  que,  dès 
le  premier  effort  systolique  du  ventricule,  la  mitrale  se  ferme  vite  sans 
exiger  la  moindre  énergie  de  tension  deses  valves,  en  sorte  que  le  premier 
bruit  devient  très  sourd,  et  quelquefois  à peine  perceptible. 

4°  Modifications  dans  le  claquement  d’ouverture  de  la  mitrale.  — Nous 
avons  vu  qu’on  observait  ce  signe  inconstant,  à la  période  moyenne  de  la 
maladie  et  jamais  au  début  ni  dans  les  phases  avancées. 

Au  début,  en  effet,  la  soudure  est  peu  marquée  et  le  rétrécissement 
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qui  en  résulte,  peu  accentué;  par  suite,  la  valvule  peut  encore  s’ouvrir 
d’une  façon  suffisante  et  aucun  bruit  pathologique  ne  se  produit.  A la 
période  avancée  de  la  maladie,  le  rétrécissement  est  très  serré,  la  val- 
vule épaissie  est  devenue  inextensible,  les  bords  soudés  s’écartent  à 
peine  et  trop  faiblement  pour  donner  naissance  à un  bruit  appréciable. 

Telles  sont  les  variations  que  peuvent  présenter  les  signes  d’ausculta- 
tion du  rétrécissement  mitral  en  rapport  avec  les  différentes  périodes  de 
son  évolution;  nous  les  résumons  dans  le  tableau  suivant. 


SIGNES  PHYSIQUES  DES  DIFFÉRENTS  DEGRÉS 

DU 

Rétrécissement  mitral 


SIGNES 

PREMIER 

DEGRÉ 

DEUXIÈME 

DEGRÉ  * 

TROISIÈME 

DEGRÉ 

CLAQUEMENT  D’OUVER- 
TURE 
DE  LA 

VALVULE  MITRALE 
AU  DÉBUT 
DE  LA  DIASTOLE 

Nul 

Assez  fréquent 

Nul 

ROULEMENT 

DIASTOLIQUE 

Tonalité  basse, 
Timbre  grave. 

Tonalité  haute, 
Timbre  plus  aigu. 

Nul 

PREMIER  BRUIT 

Éclatant 

Dur 

Nul 

SECOND  BRUIT 

* 

Dédoublement 
à précession 
aortique 

Disparition 
du  dédoublement. 

Accentuation 
du  second  bruit 
au 

niveau  de  l’artère 
pulmonaire 

Dédoublement 
à précession 
pulmonaire 

Le  'pouls  11e  présente  aucun  caractère  particulier;  il  n’est  point  patho- 
gnomonique comme  celui  de  l’insuffisance  aortique,  par  exemple.  11  est 
régulier , petit  moyennement  serré , et  11e  donne  à la  pulsation  radiale 
qu’une  impulsion  faible.  Si  011  l’étudie  au  sphymographe(/u/.  61),  on  voit 
que  la  ligne  d'ascension  g st  verticale,  mais  peu  élevée,  ce  qui  s’explique 
à la  fois  par  la  brusquerie  de  la  pulsation  et  le  faible  volume  de  l’ondée 
sanguine.  Le  sommet  est  légèrement  arrondi,  et  non  en  plateau  comme 
dans  l’athérome;  enfin  la  lignede  descente  n’est  pas  brusque,  mais  oblique 
é gè  r e m eut  o n d u 1 ée . 
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D’après  J.Teissier1  et  LeDanlec2,  le  soulèvement  de  la  pointe  précède 
normalement  la  pulsation  artérielle  de  plusieurs  centaines  de  seconde, 
constituant  un  retard  apparent  du  pouls  sur  le  battement  cardiaque,  ce 
signe  sans  être  caractéristique,  il  serait  cependant  très  accentué  dans 
le  rétrécissement  mitral,  par  suite  de  l’exagération  marquée  de  la 
contraction  auriculaire,  qui  constitue  à l’état  normal  la  première  phase 
du  phénomène  du  choc  de  la  pointe  du  cœur  (Potain3). 


Fig.  61.  — Poulsdansle  rétrécissement  mitral. 


1.  J.  Teissier,  Congrès  cleméd.  int.  Montpellier,  avril  1898. 

2.  Le  Dantec,  Th.  Lyon,  1900. 

3.  On  sait  que  Chauveau  a prétendu  que  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  est  entièrement 
constitué  par  la  systole  brusque  du  ventricule  et  donne  lieu  à l’état  normal,  à un  seul  et 
unique  bruit  perceptible  à l’oreille.  Toutefois,  cette  systole  serait  précédée  d’un  phéno- 
mène important  qu'il  appelle  V intersystole a consistant  dans  la  mise  en  tension  des 
piliers  valvulaires.  Ce  phénomène  latent  et  ne  donnant  lieu  à aucun  bruit  à l’état  nor- 
mal peut,  au  contraire,  lorsque  l’état  physiologique  vient  à cesser,  donner  naissance  à 
des  bruits  anormaux,  variables  suivant  les  différents  états  pathologiques.  Dans  la 
néphrite  interstitielle , le  bruit  anormal  constituerait  le  bruit  de  galop  ; dans  le  rétrécis- 
sement mitral , l’élévation  précoce  du  tracé  cardiographique  précéderait  très  sensible- 
ment le  pouls  radial , lequel  se  trouverait  alors  dans  un  état  de  retard  apparent. 
D’après  cette  théorie,  l’oreillette  ne  jouerait  donc  aucun  rôle  dans  la  production  du  choc 
de  la  pointe  du  cœur. 

Tout  autre  est  l’opinion  de  Potain  (1894)  qui  considère,  dans  le  phénomène  du  choc 
de  la  pointe,  deux  parties  distinctes  : 

1°  D’abord  un  soulèvement  ou  mieux  une  propulsion  plus  ou  moins  rapide  de  la  pointe  ; 

2°  Un  ébranlement  brusque  et  instantané  qui  termine  le  plus  souvent  cette  propulsion. 

a.  La  propulsion  de  la  pointe  est  produite  successivement  par  la  systole  de  l’oreillette 
qui  va  s’achever,  et  par  celle  du  ventricule  à son  début.  Le  plus  souvent  chacune  de  ces 
deux  systoles  y a sa  part  variable,  ce  qui  permet  de  dire  que  la  propulsion  de  la  pointe 
peut  être  tantôt  exclusivement  présystolique,  tantôt  présystolique  à son  début  et  systo- 
lique à la  fin.  On  doit  en  conclure  que  presque  toujours  l'oreillette  commence  le  mouve- 
ment de  propulsion  que  le  ventricule  continue  et  achève  ; ce  qui  fait  qu’une  partie  du 
soulèvement  de  la  pointe  précède  d’habitude  le  premier  bruit  et  le  claquement  valvu- 
laire qui  le  produit. 

b.  L'ébranlement  brusque  et  instantané  qui  termine  la  propulsion  de  la  pointe,  est 
exactement  systolique , coïncide  avec  le  premier  bruit,  et  reconnaît  pour  cause  le  claque- 
ment des  valvules  auriculo-ventriculaires.  C’est  lui  qui  donne  faussement  l’idée  d’un  choc. 
En  réalité,  ce  n’est  point  un  choc  de  la  pointe  contre  la  paroi,  mais  un  choc  intérieur  dû 
à la  tension  brusque  des  valvules  mitrale  et  tricuspide,  ainsi  que  celle  des  parois  car- 
diaques, quia  lieu  au  même  moment.  Ces  tensions  simultanées  produisent  à la  fois  le 
bruit  que  l’oreille  perçoit,  et  la  sensation  tactile  que  l’on  attribue  au  choc. 

En  résumé,  Potain  reconnaît  deux  causes  au  choc  de  la  pointe  : 1°  d’abord  la  mise  en 
tension  des  parois  ventriculaires  due  à leur  distension  exagérée  par  l’ondée  auriculaire 

a.  Consulter  : Chauveau,  Journ.  de  physiologie  et  de  pathologie  générale,  15  janvier  1900;  Potain, 
« L’intersystole  du  cœur  et  le  rétrécissement  mitral.  » Sem  mhl.,  lî  novembre  1900. 
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On  a noté  quelquefois  (Popoff,  1891;  Gouget,  Ouadrone,  Ssaweljew), 
l'inégalité  des  deux  pouls.  Quand  le  pouls  droit  est  le  plus  faible,  on 
peut  penser  que  le  phénomène  est  produit  par  la  distension  asystolique 
de  la  veine  cave  et  de  la  veine  innommée  droite  comprimant  le  tronc 
brachio-céphalique ; si  au  contraire  c’est  le  pouls  gauche,  le  fait  peut 
s’expliquer  par  la  compression  produite  sur  l’aorte  entre  le  tronc  brachio- 
céphalique et  la  carotide  primitive,  ou  même  sur  l’artère  sous-clavière 
par  l’oreillette  gauche  dilatée. 

Dans  quelques  cas,  on  note  de  Y arythmie  continue,  indice  d’une  myo- 
cardite concomitante  et  de  troubles  hyposysloliques,  avec  ou  sans  crises 
de  tachycardie  paroxystique  et  de  palpitations.  Mais  ces  signes  se  ren- 
contrent surtout  dans  le  rétrécissement  mitral  des  artérioscléreux,  où  ils 
dépendraient  directement  de  l’artériosclérose,  ou  encore  de  troubles 
digestifs  [arythmie  palpitante)  (Huchard). 

La  tension  artérielle  est  généralement  diminuée  à cause  de  la  faiblesse 
de  l’ondée  sanguine  dans  l’aorte. 

Les  auteurs  signalent  dans  le  rétrécissement  mitral  pur  l’exis- 
tence d’un  faux  pouls  veineux,  non  spécial  à cette  affection,  mais  qu'on 
rencontre  surtout  à une  période  avancée  de  la  maladie,  quand  elle  com- 
mence à retentir  sur  le  cœur  droit.  Il  est  dû  à une  ondée  sanguine  que 
l’oreillette  droite  hypertrophiée  fait  refluer,  pendant  sa  systole,  dans  le 
golfe  de  la  veine  jugulaire.  A l’état  normal,  ce  reflux  existe,  mais  il  est 
à peine  appréciable;  mais  dans  le  rétrécissementmitral,  l’oreillette  droite 
est  hypertrophiée,  et  ses  contractions  énergiques  produisent  une  ondée 
rétrograde  visible  à simple  inspection.  Ce  faux  pouls  veineux  ne  sera 
point  confondu  avec  le  pouls  veineux  vrai  symptomatique  de  l'insuffi- 
sance tricuspidienne.  Celui-ci,  qui  est  dû  au  reflux  du  sang  ventriculaire 
droit  dans  l’oreillette  et  dans  les  jugulaires,  au  moment  de  la  contrac- 
tion du  ventricule,  est  exactement  systolique  et  synchrone  au  pouls 
radial.  Dans  1 q faux  pouls  veineux,  au  contraire,  le  soulèvement  de  la 
veine  coïncide  avec  la  systole  de  l’oreillette,  il  est  donc  présystolique 
par  rapport  au  ventricule,  et  la  veine  s’affaisse  au  moment  de  la  systole 
ventriculaire  et  du  pouls  radial  (voir  Insuffisance  tricuspidienne). 

Il  faut  signaler  enfin,  comme  manifestation  peu  fréquente  ou  plus  jus- 
tement comme  complication  : la  paralysie  du  nerf  récurrent  signalée 
pour  la  première  fois  par  Ortner  (1897);  il  en  existe  une  quarantaine  de 
faits  publiés  (Krauss,  Garel  1 , Zimbler,  Cohn,  1910,  etc.).  Presque 
toujours  il  s’agit  de  paralysie  du  récurrent  gauche;  dans  quelques  cas,  la 
paralysie  était  bilatérale.  La  paralysie  du  récurrent  s’explique  par  la  corn- 
et se  traduisant  par  un  léger  soulèvement  ou  mieux  une  propulsion;  2°  la  contraction 
brusque  du  ventricule  terminant  cette  phase  présystolique  du  phénomène.  A l’état  nor- 
mal, le  phénomène  de  propulsion  est  peu  manifeste  : le  tracé  de  la  pointe  et  le  pouls 
demeurent  très  sensiblement  synchrones.  Mais  si,  comme  dans  le  rétrécissement  mitral, 
par  exemple,  l’oreillette  gauche  très  hypertrophiée  donne  à l’ondée  sanguine  une  vitesse 
considérable  ou  inaccoutumée,  la  propulsion  devient  alors  prédominante  et -constitue  à 
elle  seule  la  presque  totalité  du  choc  qui  sera  alors  nettement  présystolique. 

1.  Garel,  Annal,  malad.  de  l'oreille , du  larynx , etc.,  octobre  1910. 
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pression  du  nerf  refoulé  vers  la  crosse  de  l’aorte  par  une  énorme  dilata- 
tion de  l’oreillette  gauche (Ortner,  Osler)  et  peut  être  dans  d’autres  cas, 
par  la  distension  compensatrice  du  ventricule  droit.  En  général  cette  pa- 
ralysie s’est  montrée  persistante. 


Formes  anormales.  — A\  Lorsque  \q  rétrécissement  mitr  al est  très  serré , 
il  arrive  quelquefois  que  les  signes  physiques  font  entièrement  défaut  : 
Rendu  a signalé  un  de  ces  cas;  j’en  ai  observé  un  autre  dans  lequel  le 
rétrécissement  était  tel  qu’une  grosse  plume  d’oie  pénétrait  difficilement 
à travers  l’orifice  sténosé;  Tolot  ',  Strauss 1  2 ont  signalé  des  faits  ana- 


logues. 

Dans  Y enfance,  lessouflles  caractéristiques  manquent  habituellement 
d’Astros)  et  n’apparaissent  que  plus  tard,  lorsque  la  sténose  est  suffi- 
samment étroite,  car  les  rétrécissements  larges , si  l’on  peut  dire  ainsi, 
de  même  que  les  rétrécissements  très  serrés  restent  aphones. 

Chez  l’enfant,  les  premiers  signes  du  rétrécissement  mitral  ne  sont 
donc  point  les  souffles,,  mais  l’éclat  du  premier  bruit  surtout  manifeste  à 
la  pointe  et  le  dédoublement  du  second  perçu  à la  base  du  cœur. 

B.  Forme  tachy- arythmique . — Dans  certaines  circonstances,  et  sur- 
tout dans  les  cas  déjà  anciens,  on  ne  trouve  à l’auscultation  que  la  tachy- 
arythmie extrêmement  accusée,  une  véritable  folie  du  rythme  cardiaque 
dans  laquelle  il  est  impossible  de  percevoir  le  moindre  souffle.  Dans 
ces  cas,  le  diagnostic  peut  se  faire  encore  par  la  présence  d’un  frémisse- 
ment cataire  apexien  et  présystolique  et  par  la  constatation  de  la  dilata- 
tion de  l’oreillette  gauche  par  la  percussion  du  cœur  dans  le  dos. 

Le  plus  souvent,  d’ailleurs,  après  quelques  jours  de  repos  complet  au 
lit  et  l’administration  d’un  peu  de  digitale,  le  cœur  se  calme  et  les  signes 
habituels  du  rétrécissement  mitral  se  montrent  de  nouveau. 


IVlarche.  — Au  début,  pendant  un  temps  fort  variable,  le  rétrécisse- 
ment mitral  pur  donne  lieu  à si  peu  de  gêne  dans  la  santé  générale,  que 
la  maladie  passe  inaperçue,  et  que  les  jeunes  malades  sont  regardées 
comme  des  chlorotiques,  ou  comme  suspectes  de  tuberculose  pulmo- 
naire. Mais  la  compensation  des  lésions  n’est  point  assurée  pour  long- 
temps, car  la  sténose  mitrale  a pour  conséquence  première  et  rapide  de 
favoriser  la  stase  et  l’engorgement  de  la  circulation  pulmonaire.  Aussi 
est-ce  sur  le  poumon  que  vont  se  manifester  les  premiers  troubles  morbides 
engendrés  par  la  cardiopathie  : les  malades  se  plaignent  de  dyspnée 
'permanente,  et  on  relève  chez  eux  des  poussées  de  bronchite,  des  hémo- 
ptysies fréquentes , de  la  toux  un  peu  quinteuse.  Bientôt,  l’hypertrophie 
du  ventricule  droit  devient  impuissante  à lutter  contre  la  stase  intrapul- 
monaire ; le  ventricule  se  dilate  peu  à peu,  et  on  voit  survenir  alors  de 
petites  crises  répétées  d’asystolie,  d’abord  passagères,  dont  le  repos,  la 


1.  Tolot,  Th.  Lyon,  1902. 

2.  Strauss,  Soc.  de  méd.  inl.,  10  décembre  1900. 
bar  ié,  3°  édit. 
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digitale,  le  régime  lacté,  les  diurétiques,  etc.,  triomphent  pendant  un 
temps  variable  en  rapport  avec  l’état  du  muscle  cardiaque.  Mais  peu  à 
peu  le  myocarde  fléchit,  le  cœur  droit  se  dilate,  on  observe  de  l'in- 
suffisance tricuspidienne.  Les  malades  ont  une  oppression  perma- 
nente et  sont  en  proie  à une  véritable  orthopnée  en  cas  d’efforts  violents. 
On  note  des  troubles  viscéraux  : toux  spasmodique,  quinteuse,  très  fré- 
quente ; congestion  œdémateuse  des  deux  bases  des  poumons;  symp- 
tômes caractéristiques  des  infarctus  hémoptoïques,  plus  fréquents  ici  que 
dans  toutes  les  autres  affections  valvulaires;  gêne  douloureuse  de  l'hy- 
pochondre  droit  correspondant  à un  gros  foie  ; urines  rares  et  souvent 
albumineuses;  des  œdèmes  périphériques  et  plus  tard  de  l’ascite;  bref, 
la  plupart  des  accidents  qui  caractérisent  l'asystolie  grave. 

Il  arrive  quelquefois  que  dans  lacavitede  l'oreillette  gauche  se  trouvent 
des  caillots  mobiles.  Ils  donnent  lieu  à des  accidents  particuliers  bien 
observés  par  Lancereaux  (1873),  Adams  et  par  Rendu  (1897),  consistant 
en  dilatation  de  l’oreillette,  douleurs  précordiales  anémie  et  asphyxie 
blanche,  si  les  caillots  viennent  obstruer  l’orifice  mitral  ; dans  un  cas 
cité  par  Huchard  (1895),  un  thrombus  volumineux  vint  boucher  brusque- 
ment l’orifice  et  causer  la  mort  subite  de  la  malade. 

Durée.  — Comme  pour  toutes  les  cardiopathies,  la  durée  de  la  mala- 
die est  extrêmement  variable  ; elle  dépend  du  degré  du  rétrécissement 
et  de  l’état  d’intégrité  plus  ou  moins  longue  du  myocarde.  Si  le  rétré- 
cissement est  très  serré,  les  accidents  de  stase  pulmonaire  s’établiront 
dès  les  premiers  stades  de  la  maladie,  et  son  évolution  sera  hâtée  fâcheu- 
sement. Il  en  sera  de  même  si  la  compensation  est  rompue,  et  si  le 
muscle  cardiaque  a déjà  fléchi. 

Mais  le  'pronostic  de  la  maladie  et  de  sa  durée  varient  encore  suivant 
le  mode  d’existence  et  la  profession  du  malade.  La  période  troublée  sera 
longuement  retardée  si  le  patient  a une  vie  sédentaire  et  ne  se  livre  qu’à 
un  travail  peu  fatigant  ; elle  sera  précoce,  au  contraire,  s’il  est  obligé 
de  faire  des  efforts  répétés  et  soutenus.  De  même,  la^rossesse  peut  exer- 
cer une  influence  très  fâcheuse  sur  la  maladie  (voir  Accidents  gravido- 
cardiaques ),  et  les  fatigues  de  l'allaitement  sont  aussi  une  condition 
mauvaise  pour  le  pronostic. 

Ce  qu'on  peut  dire  d’une  façon  générale,  c’est  que,  contrairement  aux 
affections  aortiques,  qui  lorsqu’elles  sont  peu  accusées  accordent  une 
existence  relativement  longue,  le  rétrécissement  mitral  n est  point  compa- 
tible avec  une  vie  très  prolongée,  et  Duroziez  cite  comme  exceptionnels  des 
cas  où  la  vie  s’est  poursuivie  au  delà  de  cinquante  à soixante  ans. 

> 

Terminaisons.  — La  mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie 
et  peut  survenir  de  façons  différentes.  Elle  arrive  lentement  à la  suite  des 
accidents  complexes  et  progressifs  d’une  attaque  d 'asgstolie,  et  spécia- 
lement par  des  troubles  des  voies  respiratoires-:  congestion  œdémateuse  des 
poumons,  pleuro-pneumonies  bâtardes,  foyers  d’apoplexie  pulmonaire. 
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De  toutes  les  affections  valvulaires,  le  rétrécissement  mitral  est  celui 
qui  expose  le  plus  aux  accidents  emboliques  ;eeux-ci  peuvent  hâter  la  ter- 
minaison fatale,  et  parmi  eux,  il  faut  signaler  d’abord  Yembolie  céré- 
brale avec  ses  conséquences  habituelles:  hémiplégie  droite  avec  aphasie 
motrice.  Elle  reconnaît  pour  point  de  départun  de  ces  caillots  fibrineux  qui 
se  forment  si  fréquemment  sur  la  paroi  postérieure  de  Y oreillette  et  de  Vauri- 
cule  gauches  sous  rinfluence  de  la  gêne  apportée  par  le  rétrécissement  à 
la  déplétion  de  cette  cavité  et  de  la  stase  sanguine  qui  en  résulte.  L’em- 
bolus  détaché  parle  courant  sanguin  est  généralement  entraîné  jusque 
dans  l’artère  sylvie une  gauche  et  détermine  dans  le  territoire  cérébral 
irrigué  par  ce  vaisseau,  des  troubles  d’ischémie  ou  un  foyer  de  ramol- 


lissement aigu. 

Duroziez,  sur  un  ensemble  de  quarante-trois  femmes  atteintes  de  sté- 
nose mitrale  pure  a noté  quinze  fois  l’hémiplégie,  dont  onze  cas  avec 
aphasie.  Picot1,  sur  cent  dix  cas  de  rétrécissement  mitral,  a vu  douze 
cas  d'hémiplégie  droite,  dont  quatre  avec  aphasie,  soit  une  proportion 
de  près  de  11  0/0. 

Toutefois,  l’embolie  cérébrale  éclate  encore  à une  période  peu 
avancée  du  rétrécissement  mitral,  puis  rétrocède  plus  ou  moins  com- 
plètement, et  permet  encore  une  survie  de  plusieurs  années  ; peut- 
être  même  l’évolution  fatale  de  la  cardiopathie  se  trouve-t-elle  retardée 
de  beaucoup,  par  le  repos  forcé  auquel  le  malade  est  condamné  par  son 
hémiplégie. 

Il  faut  signaler  également  Yembolie  des  artères  périphériques , surtout 
celle  des  membres  inférieurs  : fémorale , poplitée,  avec  les  graves  acci- 
dents de  gangrène  qui  peuvent  en  être  la  conséquence;  celle  des  mésen- 
tériques supérieure  ou  inférieure  (E.  Barié,  Gallavardin),  simulant  par- 
fois des  signes  de  péritonite  aiguë  ou  subaiguë.  Enfin,  on  a noté  encore, 
quoique  plus  rarement,  Yembolie  de  l'aorte  abdominale,  suivie  de  para- 
plégie brusque  : nous  avons  observé  avec  Potain,  un  cas  de  cette  grave 
complication  (1879);  l’embolie  de  l’artère  carotide  primitive  (Haffner, 
Eiciihorst,  1907). 

Une  autre  complication  encore  assez  fréquente  est  la  thrombose 
jugulo-sous-clavière , surtout  rencontrée  chez  la  femme,  dans  laquelle  la 
thrombose  occupe  la  veine  sous-clavière  et  la  jugulaire  du  côté  gauche, 
et  précédant  la  mort  de  peu  de  jours.  Gallavardin  en  a réuni  plus  de  vingt- 
cinq  observations. 

Nous  avons  signalé  comme  complication  exceptionnelle  la  paralysie  du 
nerf  récurrent  gauche  comprimé  contre  l’arc  aortique  par  l’oreillette 
gauche  dilatée  et  hypertrophiée,  ou  dans  d’autres  cas,  comprimé  par  les 
veines  pulmonaires  dilatées  et  surélevées;  Ccraulo  a noté  quatre  fois  ces 
paralysies  récurrentielles  sur  vingt  cas  de  sténose  mitrale. 


Diagnostic.  — Les  signes  fournis  par  l’auscultation  dans  le  rétrécis- 
sement mitral  présentent  un  rythme  si  caractéristique  (à  la  pointe  du 

1.  Picot,  Annal,  médico-chirurc/.  du  Centre , 1er  mai  1903. 
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cœur:  frémissement  cataire  diastolique, avec  roulement  diastolique  ren- 
forcé par  un  souffle  présystolique;  à la  base  : dédoublement  du  second 
bruit)  ; que  le  diagnostic  est  posé  d’emblée  lorsqu'on  les  a perçus  nette- 
ment. 

Mais  il  s’en  faut  que  les  choses  se  passent  toujours  aussi  simplement. 
Il  est  d’abord  des  cas,  où  l’affection  ne  se  manifeste  que  par  l’éclat  et  la 
dureté  du  premier  bruit,  et  à la  palpation  par  la  sensation  brusque  de  la 
vibration  mitrale.  On  comprend  alors  que  le  diagnostic  reste  toujours 
quelque  peu  en  suspens.  Par  un  phénomène  inverse,  il  est  d’autres  faits 
où  le  rétrécissement  est  si  serré,  quaucun  signe  physique  ne  se  manifeste 
(■ rétrécissement  aphone ) et  que  le  clinicien,  ne  s’appuyantque  sur  quelques 
troubles  fonctionnels,  essentiellement  contingents,  porte  le  diagnostic 
un  peu  vague  de  maladie  du  cœur,  dont  la  nature  précise  n’est  établie 
qu’à  l’amphithéâtre.  Bien  plus,  il  est  des  cas  où  ces  troubles  fonctionnels 
sont  si  peu  nets  que  la  cardiopathie  passe  inaperçue  durant  la  vie,  et 
que  le  diagnostic  n’est  posé  qu’à  l’autopsie,  lorsque  le  malade  a été  em- 
porté par  une  affection  intercurrente. 

Le  diagnostic  est  encore  délicat  dans  les  cas  (form z tacliy- arythmique) 
où  l’on  rencontre  surtout  de  la  tachycardie  et  de  P arythmie  (tachy- aryth- 
mie), associées  à une  folie  du  cœur,  telle  qu’il  est  impossible  de  préciser 
la  nature  et  le  moment  des  bruits  qui  « enjambent  » les  uns  sur  les 
autres.  Ici,  il  faut  attendre  durant  quelques  jours,  et  quand,  sous  l'in- 
fluence du  repos  et  d’un  peu  de  digitale,  le  cœur  sera  calmé,  les  signes 
d’auscultation  se  montreront  alors  avec  netteté.  Il  est  encore  possible 
cependant  de  poser  le  diagnostic  d’une  façon  précoce,  en  s’appuyant  sur 
la  présence  d’un  frémissement  cataire,  apexien,  diastolique  ou  présysto- 
lique, ainsi  que  sur  les  signes  de  dilatation  de  l'oreillette  gauche  par  la 


percussion  du  cœur  dans  le  dos. 

Mais  lorsque  les  signes  physiques  existent,  le  diagnostic,  sans  être 
aussi  difficile,  ne  manque  pas  que  d’être  parfois  fort  délicat.  C’est  par 
exemple  lorsque  ces  signes  sont  dissociés. 

a.  Nous  avons  dit  précédemment  que  le  souffle  diastolique  de  F in- 
suffisance aortique,  au  lieu  d’être  perçu  à la  base  du  cœur,  au  siège 
d’élection  habituel,  pouvait  présenter  son  maximum  sous  le  sternum,  au 
voisinage  de  la  partie  inférieure  de  cet  os  près  de  l’appendice  xiphoïde; 
d’autre  part,  nous  avons  vu  que  le  bruit  de  roulement  diastolique  du 
rétrécissement  mitral  s’étend  manifestement  au-dessus  de  la  pointe  avec 
propagation  fort  nette  vers  l’épigastre;  ces  deux  bruits  peuvent  donc 
être  pris  quelquefois  l’un  pour  l’autre. 

Cependant,  alors  que  le  bruit  pathologique  qu’on  entend  dans  le  rétré- 
cissement mitral  durant  la  diastole  est  rarement  soufflant,  mais  rappelle 
plutôt  un  roulement,  ou  un  ronflement  qui  se  renforce  pendant  la  pré- 
systole,  le  bruit  diastolique  de  l’insuffisance  aortique  est  rigoureusement 
un  souffle,  il  est  doux,  humé,  aspiratif,  à tonalité  haute,  commence  brus- 
quement au  début  même  de  la  diastole  el  s’éteint  progressivement.  Au 
contraire,  le  roulement  du  rétrécissement  mitral  offre  un  timbre  grave 
et  sourd  à tonalité  basse:  de  plus,  il  est  rare  qu’il  ne  se  renforce  pas, 
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plus  ou  moins  au  moment  de  la  présystole,  par  un  souffle  bref,  et  à 
tonalité  plus  élevée.  Enfin,  ce  bruit  s’accompagne  au  voisinage  de  la 
pointe  du  cœur,  d’un  frémissement  vibratoire  diastolique  généralement 
très  manifeste. 


Faut-il  ajouter  encore  que  dans  l’insuffisance  aortique,  la  palpation  et 
la  percussion  dénotent  une  hypertrophie  considérable  du  ventricule 
gauche,  alors  que  celui-ci,  dans  la  sténose  mitrale,  conserve  son  volume 
normal  ou  même  subit  un  retrait  notable  et  que  1 oreillette  présente,  au 
contraire,  une  dilatation  hypertrophique  appréciable  par  la  percus- 
sion au  niveau  de  la  région  dorsale,  suivant  le  procédé  que  nous  avons 
décrit.  Enfin  l’insuffisance  aortique  s’accompagne  toujours  de  signes 
artériels,  tels  que  le  double  souffle  intermittent  crural,  le  pouls  dit  de 
Corrigan,  le  pouls  capillaire,  etc.  ; ils  manquent  totalement  dans  le 
rétrécissement  mitral. 

Dans  quelques  cas,  on  perçoit  à la  fois  un  souffle  présystolique  au  voi- 
sinage de  la  pointe  et  un  souffle  diastolique  au  niveau  de  la  base  du 
cœur  et  l’interprétation  en  est  parfois  délicate.  Pour  certains  faits,  on 
peut  diagnostiquer  avec  certitude  l'association  d'une  insuffisance  aor- 
tique et  d'un  rétrécissement  mitral  (il  ne  s’agit  pas  là  évidemment  du 
rétrécissement  mitral  pur,  mais  d’une  sténose  d’origine  rhumatismale 
ou  infectieuse).  Mais  dans  d’autres  cas,  il  s’agit  plus  simplement  d’une 
insuffisance  aortique  compliquée  d'un  rétrécissement  mitral  fonctionnel , 
telle  que  l’ont  vue  Austin  Flint,  Turner,  Maguire,  Sansom,  Potain,  etc. 
Ce  rétrécissement  donne  lieu  à un  souffle  présystolique  à la  pointe  qui  est 
rarement  permanent . 

6.  Le  diagnostic  différentiel  de  la  sténose  mitrale  avec  le  rétrécisse- 
ment tricuspidien  sera  indiqué  à propos  de  l’histoire  de  ce  dernier. 

Nous  dirons  seulement  pour  l’instant  que  le  dédoublement  du  second 
bruit  ne  se  rencontre  pas  dans  le  rétrécissement  tricuspidien.  On  se  rap- 
pellera cependant  que  ce  dernier  est  accompagné  fréquemment  de  sté- 
nose mitrale,  ce  qui  rend  fort  délicat  le  diagnostic  de  l’association  des 
deux  affections  ; fréquemment  dans  ce  cas,  le  rétrécissement  tricuspidien 
n’est  point  diagnostiqué. 

.c.  Quelques  auteurs  étrangers  [Friedreicii,  Eichhorst,  Litten  (1887), 
Sahli  (1895)],  ont  décrit  sous  le  nom  de  « accidentelle  Herzgeraüsche  » 
certains  souffles  à siège  et  à moment  variables,  mais  qui  peuvent  être 
diastoliques  et  s’entendre  à la  pointe  ; Polain  (1894)  a publié  trois  cas  ana- 
logues. Ces  souffles  rares  ne  sauraient  être  confondus  avec  celui  du 
rétrécissement  mitral  ; ce  sont  probablement  des  souffles  cardio-pulmo- 
naires dont  ils  présentent  les  caractères  et  surtout,  comme  eux,  une  ins- 
tabilité remarquable. 

d.  On  sait  que  le  phénomène  normal  du  soulèvement  ou  plus  exacte- 
ment de  la  propulsion  de  la  pointe  du  cœur  se  produit  durant  la  présys- 
tole' et  peut  donner  naissance  à un  bruit  anor g unique  présystolique' 
il  a son  siège  au  niveau  même  de  la  pointe , et  par  cela  se  distingue  du 
souffle  présystolique  du  rétrécissement  mitral  qui  se  produit  au-dessus  de 
la  pointe  du  cœur. 
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e.  Lorsque  le  rétrécissement  mitral  ne  se  manifeste  que  par  un  dédou- 
blement du  second  bruit,  le  diagnostic  n’en  est  pas  moins  certain,  à con- 
d i Lion  que  ce  dédoublcmentsoit  constant,  non  influencé  par  la  respiration, 
et  qu'il  présente  son  siège  à la  base  du  cœur.  Au  début,  la  précession 
sera  au  niveau  de  l’aorte;  au  stade  avancé  de  la  maladie,  elle  sera  au 
niveau  de  l’artère  pulmonaire. 

Au  contraire,  un  dédoublement  du  second  bruit,  passager,  et  influencé 
directement  par  la  respiration,  c’est-à-dire  coïjicidant  avec  la  fin  de 
l'inspiration  et  le  commencement  de  l'expiration,  n'a  aucune  valeur 
pathologique,  c’est  un  dédoublement  physiologique  du  second  bruit. 

C’est  dans  ces  cas  douteux  que  le  clinicien  recourra  à la  mensuration 
de  l’oreillette  gauche  par  la  percussion  dans  la  région  dorsale. 

f.  Par  suite  de  l’adjonction  du  dédoublement  du  second  bruit  au 
roulement  diastolique  renforcé  durant  la  présystole,  il  résulte  que  dans 
son  ensemble,  le  rythme  mitral  est  un  rythme  à trois  bruits,  et  par  ce 
caractère  pourrait  être  confondu  avec  le  bruit  de  galop. 

Nous  avons  déjà  insisté  plusieurs  fois  sur  le  diagnostic  différentiel  en 
pareil  cas  ; nous  rappellerons  seulement  ici  que  le  bruit  de  rappel  du 
rétrécissement  mitral  est  un  bruit  de  dactyle  (une  longue  et  deux  brèves 
( — uu),  et  que  le  rythme  de  galop  au  contraire  figure  X anapeste  . deux 
brèves  et  une  longue  («u— ).  Mais  ce  dernier,  qu’on  rencontre  sur- 
tout comme  élément  clinique  fondamental  de  la  néphrite  interstitielle^ 
s’accompagne  alors  d’hypertension  artérielle  et  aussi  d’hypertrophie  con- 
sidérable du  cœur  gauche  laquelle  manque  avec  le  rythme  mitral. 

De  plus  le  bruit  de  galop  étant  un  bruit  ventriculaire,  son  siège  maxi- 
mum se  trouve  en  général  limité  dans  la  région  préventriculaire,  alors 
que  le  dédoublement  est  un  bruit  de  la  base  du  cœur.  Enfin,  si  le  bruit 
de  galop  et  le  bruit  de  rappel  donnent  lieu  tous  deux,  pendant  la  dias- 
tole, à des  phénomènes  perceptibles  à la  palpation,  dans  le  premier  cas, 
la  main  ne  perçoit  qu’un  choc,  qu'une  impulsion  très  faible,  dans  le 
second,  au  contraire,  elle  éprouve  la  sensation  d’un  frémissement  vibra- 
toire très  intense. 

g.  Dans  les  faits  assez  rares  d’ailleurs,  où  dans  le  cours  du  rétrécisse- 
ment mitral,  on  a noté  uneinégalité  des  deux  pouls  avec  des  signes  de 
paralysie  récurrentielle,  on  a pu  confondre  la  sténose  mitrale  avec  un 
anévrysme  de  l'aorte  (Ortner,  Notiinagel).  Dans  ces  cas  difficiles,  on 
pourrait  rechercher  les  signes  différentiels  donnés  par  Ssaweljew  : pour 
cet  auteur,  alors  que  dans  l’anévrysme  de  l’aorte  les  changements  de 
position  n’ont  pas  d'influence  sur  l'inégalité  des  deux  pouls,  celle-ci  dans 
le  rétrécissement  mitral  s’accentuerait  dans  le  décubitus  dorsal  ou  laté- 
ral droit  et  peut  disparaître  dans  la  station  debout  ou  penchée  en  avant. 
Enfinla  radioscopie  sera  ici  d’un  intérêt  considérable  et  facilitera  le  dia- 
gnostic différentiel. 

h.  Le  rétrécissement  mitral  spasmodique , qui  est  étudié  un  peu  plus 
loin,  se  distinguera  du  rétrécissement  mitral  pur  par  sa  durée  en  général 
assez  courte,  la  variabilité  de  ses  signes  physiques,  le  caractère  moins 
rude  du  frémissement  cataire  et  du  roulement  diastolique,  le  manque 
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de  vibration  dure  qui  lie  se  rencontre  que  dans  les  cas  où  la  valvule  est 
indurée,  enfin  parle  manque  de  dilatation  de  l’oreillette  gauche. 

i.  Enfin,  nous  rappellerons  que  chez  certains  malades  l’aspect  chétif, 
amaigri,  le  thorax  étroit,  la  pâleur  de  la  face,  la  teinte  décolorée  des 
muqueuses,  et  quelquefois  la  persistance  d’une  petite  toux  sèche,  ont 
pu  faire  croire,  à première  impression,  à la  chlorose  ou  à la  tuberculose 
au  début;  l’auscultation  attentive  du  cœur  remettra  le  clinicien  dans  la 
voie  du  diagnostic  véritable. 

Traitement.  — Chez  les  malades  atteints  de  rétrécissement  mitral  pur , 
ce  qui  domine  pendant  les  premières  années , ce  sont  des  troubles  de  la 
nutrition  générale,  plutôt  que  des  accidents  cardiopathiques.  Les  jeunes 
malades  qui  ont  presque  toutes  l’aspect  chlorotique  ou  pseudo-tubercu- 
leux, seront  traitées  par  les  toniques,  l’huile  de  foie  de  morue,  l’arsenic, 
les  préparations  phosphatées,  et  quelquefois  même  les  ferrugineux, 
mais  avec  précaution,  et  seulement  chez  les  malades  non  suspects  de 
tuberculose.  On  y ajoutera  des  frictions  sèches  ou  aromatiques  sur 
les  membres,  une  alimentation  réparatrice,  la  vie  au  grand  air,  et  sur- 
tout la  défense  expresse  de  faire  des  efforts  violents  et  de  se  livrer  à cer- 
tains jeux  de  l’adolescence:  saut,  course,  danse,  etc.,  ainsi  qu’aux  pro- 
fessions qui  réclament  une  grande  dépense  de  forces  physiques. 

Plus  tard,  pendant  \a période  d'état  de  la  maladie,  ces  mêmes  recom- 
mandations sont  encore  de  mise  ; de  plus,  il  peut  arriver  que  sous  des 
influences  diverses,  le  cœur  présente  à de  certaines  périodes  des  signes 
d’éréthisme  ou  plus  simplement  un  peu  d’excitation  passagère.  On  pres- 
crira alors  le  repos  complet  et  l’usage  des  bromures  alcalins,  des  valéria- 
niques  et  de  l’éther.  De  même  on  interdira  tout  ce  qui  peut  exciter  le 
cœur  : le  café,  le  thé,  les  liqueurs,  le  tabac,  les  mets  excitants,  les  émo- 
tions vives,  etc. 

L’utilité  et  l'action  de  la  digitale  dans  le  rétrécissement  mitral  sont 
bien  établies  et  ce  précieux  agent  thérapeutique  exerce  une  influence  très 
favorable  dans  le  traitement  de  cette  affection.  La  digitale,  en  effet, 
allonge  la  période  diastolique,  et  par  cela  même,  permet  au  ventricule 
de  se  remplir,  ce  qui  diminue  considérablement  la  dyspnée,  celle-ci  étant 
due  en  partie  à l’insuffisance  de  la  réplétion  du  ventricule.  Dans  ces 
conditions,  on  pourra  prescrire,  toutes  les  trois  semaines  environ,  ou 
encore  tous  les  mois,  un  grayiule  d'un  quart  de  milligramme  de  digita’ine 
cristallisée  (de  Nativelle),  ou  encore  douze  gouttes  de  solution  de  digitaline 
cristallisée  au  millième  à prendre  chaque  jour , pendant  deux  jours  con- 
sécutifs environ,  et  cette  médication  pourra  être  suivie  de  la  même  façon, 
pendant  de  longs  mois  consécutifs . 

On  pourrait  encore  dans  d’autres  cas,  suivant  la  susceptibilité  du 
malade,  prescrire,  deux  jours  par  semaine  (le  mardi  et  le  vendredi  par 
exemple)  un  granule  de  digitaline  cristallisée  d'un  dixième  de  milli- 
gramme, à prendre  chaque  jour,  pendant  ces  deux  jours.  On  agirait  de 
celte  façon  pendant  les  trois  premières  semaines  de  chaque  mois,  et 
durant  la  quatrième,  le  malade  cesserait  la  médication. 
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Les  malades  devront  éviter  le  séjour  dans  les  lieux  humides  et  froids 
qui,  chez  les  prédiposés,  pourrait  provoquer  l’apparition  d’un  rhumatisme 
articulaire  capable  de  faire  naître  sur  ce  cœur,  déjà  malade,  des  compli- 
cations endocardiques  nouvelles. 

Dans  de  pareilles  conditions,  la  maladie  peut  évoluer  sans  réclamer 
de  soins  spéciaux;  mais  peu  à peu  le  myocarde  fléchit,  de  petiles 
attaques  d’hyposyslolie  se  manifestent  à des  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés  ; enrayées  d’abord  avec  plus  ou  moins  de  rapidité,  ces 
attaques  arrivent  peu  à peu  à Yasystolie  contre  laquelle  on  emploiera  la 
médication  habiluelle  qui  sera  indiquée  plus  loin  (voir  Asystolie). 

Lauder  Brunton  ',  frappé  du  peu  de  résultat  que  donne  le  traitement 
médical  dans  le  rétrécissement  mitral,  s’est  demandé  si  dans  certains 
cas,  on  ne  pourrait  pas  recourir  aune  interventionchirurgicale  ayant  pour 
but  de  diviser  les  valves  sclérosées  de  la  mitrale.  Avant  de  pratiquer 
celte  intervention  hardie  sur  l'homme  lui-même,  Lauder  Brunton  a 
expérimenté  sur  des  cadavres  de  malades  atteints  de  rétrécissement 
mitral  et  sur  des  cœurs  sains  d’animaux  (chats).  La  première  question 
qui  se  pose  est  de  savoir  s’il  faut  agrandir  l’orifice  mitral  en  allongeant 
le  diamètre  de  l’orifice  naturel,  ou  si  les  valvules  doivent  être  section- 
nées à leur  partie  moyenne  à angle  droit  avec  le  plan  de  l’orifice  normal. 
Le  premier  procédé  serait  préférable,  mais  le  second  est  plus  facile  à 
réaliser  et  paraît  suffisant  pour  faciliter  le  passage  du  sang  de  l’oreillette 
dans  le  ventricule.  Pour  diviser  les  valves  mitrales,  Brunton  s’est  servi 
de  ténolomes  en  acier  analogues  aux  épingles  à chapeaux  de  femmes, 
minces  et  flexibles  avec  une  partie  tranchante  de  plusieurs  millimètres. 
L'opération  varie  un  peu,  suivant  qu’on  veut  aborder  le  cœur  par 
l'oreillette  ou  le  ventricule  ; la  voie  auriculaire  expose  davantage  aux 
hémorragies. 

On  pratique,  en  dehors  du  bord  gauche  du  sternum,  deux  incisions  le 
long  du  bord  inférieur  des  troisième  et  cinquième  côtes  gauches;  ces 
deux  incisions  sont  rejointes  à leurs  extrémités  par  une  troisième  inci- 
sion qui  divise  à la  fois  les  parties  molles,  la  troisième  et  la  cinquième 
côte.  Le  volet  ainsi  déterminé  est  renversé  vers  le  sternum  en  agissant 
avec  force,  étant  donné  la  résistance  que  présente  l’attache  sternale  des 
côtes.  Le  cœur  est  alors  découvert;  le  poumon  est  repoussé  en  arrière, 
le  péricarde  incisé  ; le  bistouri  peut  être  alors  introduit  dans  le  ventri- 
cule. Si  l’on  préférait  introduire  le  lénolome  par  Y oreillette , il  serait 
nécessaire  de  limiter  le  volet  à sa  partie  supérieure,  non  plus  au  bord  in- 
férieur de  la  troisième  côte,  mais  au  bord  inférieur  de  la  deuxième.  En 
opérant  sur  le  cœur  vivant,  le  bistouri  doit  être  introduit  durant  la 
diastole,  car  on  est  ainsi  moins  exposé  à blesser  la  partie  opposée  du 
ventricule.  On  pourrait  laisser  le  péricarde  ouvert  pour  éviter  l’accu- 
mulation du  sang  capable  de  suinter  par  l’incision  ventriculaire*.  Ce 
serait  une  complication,  car  on  sait  que  le  cœur  résiste  mal  à la  com- 
pression intra-péricardique,  surtout  si  elle  se  produit  avec  rapidité. 


1.  Laudrb  JImunton,  Lancet , 8 février  1902,  p.  3ti2. 
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Dans  ses  expériences,  l'auteur  a été  surpris  de  voir  combien  le  cœur 
était  tolérant  et  se  laissait  manipuler  sans  paraître  en  souffrir;  d’autre 
part,  on  connaît  les  résultats  favorables  obtenus  par  la  chirurgie  dans  le 
traitement  des  plaies  du  cœur.  On  peut  se  demander  alors  si  une  inter- 
vention chirurgicale  ne  pourrait  pas,  dans  certains  cas,  donner  quelque 
résultat  heureux  dans  le  traitement  du  rétrécissement  mitral?  Quoi  qu’il 
en  soit,  celte  opération  hardie  n’est  pas  sortie,  jusqu’ici,  du  domaine  du 
laboratoire  et  de  la  chirurgie  purement  expérimentale. 

Une  des  graves  complications  du  rétrécissement  mitral  est  la  produc- 
tion d 'embolies  artérielles , principalement  dans  les  artères  des  membres 
inférieurs.  Elles  produisent  souvent  un  arrêt  circulatoire  brusque,  suivi 
de  refroidissement,  cyanose,  anesthésie  du  membre  frappé,  suivis  de 
gangrène  sèche,  de  momification  de  ce  membre.  La  plupart  des  moyens 
médicaux  proposés  en  pareilles  circonstances  sont  impuissants:  le  mas- 
sage local  (Deroyer,  Merklen,  Claisse),  donne  quelquefois  certains  résul- 
tats, mais  il  n’est  pas  sans  danger,  même  pratiqué  avec  beaucoup  de 
douceur.  C’est  pourquoi  avant  d’arriver  à l’amputation  qui  finit  par  s’im- 
poser, Murphy  (1909)  et  Schiassi  ont  proposé  de  désobstruer  l’artère  em- 
bolisée (ouverture  du  vaisseau,  extraction  du  caillot  avec  curette,  suture 
du  vaisseau  à points  séparés).  Mais  dans  les  sept  ou  huit  observations  pu- 
bliées jusqu’ici,  malgré  une  amélioration  apparente,  la  désobstruction  n’a 
donné  que  des  insuccès  ; c’est  pourquoi  Achard,  en  pareil  cas,  propose 
simplement  les  onctions  avec  le  baume  du  Pérou  permettant  les  panse- 
ments rares  et  réalisant  une  sorte  d’embaumement  et  de  momification  des 
parties  mortifiées. 

Une  grave  question  qui  se  pose  fréquemment  dans  la  pratique  est  de 
savoir  si  l’on  doit  permettre  le  mariage  à une  jeune  fille  atteinte  de  rétré- 
cissement mitral,  ou  plutôt  pour  élargir  la  question,  atteinte  d’une  affec- 
tion organique  du  cœur.  Si  le  mariage  a eu  lieu,  et  qu’il  y ait  grossesse, 
le  médecin  est  souvent  consulté  encore  au  sujet  de  Y allaitement 
futur,  et  décider  si  la  mère  devra  nourrir  son  enfant  ou  s’abstenir.  Ces 
questions  importantes  seront  discutées  une  fois  pour  toutes,  dans  un 
chapitre  particulier  auquel  on  nous  permettra  de  renvoyer  le  lecteur 
(Voir  Accidents  gravido-cardiaques). 

B.  — RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  ENDOCARDIQUE 

C’est  une  affection  commune,  tantôt  isolée , tantôt  associée  à d’autres 
lésions  valvulaires,  et  surtout  à l’insuffisance  mitrale;  celle  dernière 
association  est  désignée  quelquefois  sous  le  nom  de  maladie  mitrale. 


Etiologie.  — La  maladie  est  le  résultat  d’un  travail  morbide  endocar- 
dique  portant  sur  la  valvule  mitrale  elle-même;  les  causes  sont  donc 
toutes  celles  qui  produisent  V endocardite , et  en  premier  lieu,  le  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu  (40  à 60  0/0,  Duroziez),  puis  viennent  la  chorée 
et  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  en  particulier,  la  scarlatine. 
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Age.  — La  maladie  n’est  point,  comme  le  rétrécissement  mitral  pur,, 
exclusivement  propre  à l’adolescence,  elle  est  cependant  beaucoup  plus 
fréquente  dans  la  jeunesse  età  l’âge  adulte  que  dans  la  vieillesse. 

Anatomie  pathologique.  — Nous  avons  vu  précédemment  qu’on  peut 
rencontrer  le  rétrécissement  mitral  pur  sans  insuffisance,  et  nous  mon- 
trerons plus  loin  qu’il  existe  plus  souvent  encore  une  insuffisance  mi- 
trale sans  rétrécissement.  Dans  le  cas  présent,  au  contraire,  le  processus 
endocardique  s'est  généralisé  pour  ainsi  dire  à tout  l’appareil  mitral,  don- 
nant naissance  à la  fois  à un  rétrécissement  et  à une  insuffisance  valvulaire. 

Le  rétrécissement  est  caractérisé  par  un  épaississement  notable,  une 
induration  marquée  des  bordslibres  delà  valvule  mitrale  avec  adhérence , 
ou  mieux  véritable  soudure  des  deux  lames  valvulaires  au  niveau  de 
leurs  commissures.  Dans  les  cas  complets,  les  deux  valves  cessent  d'être 
indépendantes,  et  se  trouvent  transformées  en  une  sorte  d’entonnoir 
D’autres  fois,  malgré  cette  altération,  la  valvule  peut  conserver  encore 
assez  de  souplesse,  et  ses  bords  libres  assez  de  mobilité,  pour  permettre 
l’adossement  suffisant  des  deux  valves  pendant  la  systole,  il  y a rétrécis- 
sement de  l’orifice,  mais  la  mitrale  suffit  encore  à en  assurer  complète- 
ment l’occlusion. 

Au  contraire,  l'insuffisance  valvulaire  accompagne  le  rétrécissement 
toutes  les  fois  que  le  travail  endocardique  produit  le  raccourcissement 
avec  rétraction  cicatricielle  consécutive  des  lames  valvulaires.  Ce  pro- 
cessus se  trouve  réalisé  dans  les  circonstances  suivantes  : 

a.  Dans  certains  cas, l’endocardite  se  cantonne  de  préférence  sur  «le 
sommet  du  triangle  de  la  valve  antérieure»,  et  dans  la  suite,  la  cica- 
trice qui  succède  à la  phase  aiguë  donne  naissance  à des  plis  et  à des 
froncements  multiples  qui  produisent  une  sorte  d’hiatus  ou  d’encoche 
béante  qui  permet  le  reflux  sanguin  du  ventricule  dans  l’oreillette,  pen- 
dant la  systole. 

b.  Dans  d’autres  circonstances,  plus  rares  en  général,  il  s’établit  des 
adhérences  entre  la  paroi  ventriculaire  et  les  laines  valvulaires,  empê- 
chant celles-ci  de  se  redresser  vers  l'oreillette,  durant  la  systole,  d’où 
l’inocclusion  forcée. 

c.  Mais  X altération  la  plus  fréquente  consiste  dans  le  raccourcisse- 
ment des  cordages  tendineux  et  la  rétraction  des  muscles  papillaires.  Les 
cordages  épaissis,  scléreux,  cassants,  et  quelquefois  incrustés  de  parti- 
cules calcaires,  et  soudés  les  uns  aux  autres,  subissent  un  raccourcisse  - 
mentconsidérable  et  maintiennent  presque  immobilisée  la  valvule  mitrale. 

A son  degré  maximum,  le  rétrécissement  mitral  avec  insuffisance  est 
caractérisé  par  une  sorte  d’entonnoir  béant,  rigide,  induré,  cartilagi- 
neux, incrusté  de  sels  calcaires  ou  encore  recouvert,  sur  les  bords,  de 
mamelons,  de  saillies  verruqueuses,  de  végétations  crétacées.  Dans  les 
cas  très  marqués,  on  peut  à peine  introduire  /’ extrémité  du  petit  doigt,  à 
travers  l’orifice  slénôsé. 

Le  rétrécissement  mitral  avec  insuffisance  entraîne  à sa  suite  un 
certain  nombre  de  lésions  consécutives.  Parmi  celles-ci,  il  haut  citer 
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d'abord  la  dilatation  de  V oreillette  gauche.  Elle  reconnaît  une  double 
cause  : d’abord  la  difficulté  qu’éprouve  l’oreillette  à vider  son  contenu 
dans  le  ventricule,  par  suite  de  la  sténose  de  l'orifice,  et,  en  second  lieu, 
parce  qu’une  ondée  sanguine  rétrograde,  causée  par  l’insuffisance  val- 
vulaire, se  joint  à l'apport  normal  versé  par  les  veines  pulmonaires.  Le 
plus  souvent  la  dilatation  de  l’oreillette  gauche  ainsi  créée  se  complète 
par  un  certain  degré  d’hypertrophie. 

Dans  quelques  circonstances,  mais  non  couramment,  le  ventricule 
gauche  recevant  par  l'oreillette  hypertrophiée  une  ondée  sanguine  plus 
abondante  qu’à  l’état  normal,  participe  aussi  à cet  état  de  dilatation  des 
cavités  gauches,  et  même  quelquefois  tend  à s’hypcrtrophier. 

On  comprend  que  la  gêne  qu’éprouve  incessamment  l’oreillette  gauche 
à se  vider  de  son  contenu,  entraîne  nécessairement  une  stase  relative 
dans  les  veines  pulmonaires  et  dans  tout  le  système  de  la  petite  circula- 
tion ; par  suite,  le  ventricule  droit  obligé  de  lutter  contre  cet  excès  de 
tension  dans  l’artère  pulmonaire,  se  dilate  et  s'hypertrophie  notable- 
ment; cette  dilatation  consécutive  des  cavités  droites  tend  à persister 
assez  longuement,  aussi  voit-on  assez  souvent  l’insuffisance  tricuspi- 
dienne  se  surajouter  à celle  de  la  valvule  mitrale.  Ces  dilatations  suces- 
sives  des  diverses  cavités  du  cœur  ont  pour  résultat  définitif  de  produire 
une  augmentation  du  volume  total  du  cœur , et  spécialement  dans  son  dia- 
mètre transversal.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  dilatation  hypertrophique  du 
ventricule  droit  compense  pour  un  certain  temps  la  lésion  mitrale,  mais 
cette  intervention  heureuse  n’a  qu’une  durée  assez  courte,  et  lorsque  la 
compensation  est  rompue,  la  maladie  va  se  compliquer  peu  à peu  des 
nombreux  accidents  de  l'asvstolie. 

c ! 

Signalons  aussi  comme  lésions  éloignées  : la  dilatation  des  veines  pul- 
monaires, la  dilatation  1 et  la  sclérose  de  Y artère  pulmonaire  (Bryant),  et 
plus  tard  un  certain  degré  d’ endartérite  des  branches  de  Y artère  pul- 
monaire;  enfin  les  alterations  habituelles  des  états  asystoliques  : de  la  stase 
veineuse  et  des  œdèmes  périphériques,  des  hydropisies  des  séreuses 
f ascite,  épanchements  pleuraux,  etc.),  des  congestions  viscérales  et  des 
loyers  apoplectiques  (poumons,  foie,  reins,  etc.). 

Symptomatologie.  — Les  phénomènes  généraux  sont  ceux  que  nous 
avons  signalés  déjà  comme  propres  aux  affections  mitrales  : les  malades 
présentent  cet  habitus  si  spécial  caractérisé  surtout  par  de  la  cyanose  et 
de  la  bout  tissure  de  la  face,  les  lèvres  sont  violacées  et  lès  capillaires, 
surtout  au  niveau  des  pommettes,  du  lobule  du  nez,  présentent  des  va- 
ricosités bleuâtres.  Les  jugulaires  sont  turgescentes,  animées  de  batte- 
ments dus  à 1 hypertrophie  de  l’oreillette  droite  qui  fait  refluer  le  sang 
vers  le  golfe  de  la  jugulaire  {faux  pouls  veineux).  Le  visage  et  les  extré- 
mités également  cyanosés  sont  le  siège  d’un  refroidissement  manifeste, 
et  les  membres  inférieurs  sont  plus  ou  moins  œdématiés.  Assez  fréquem- 
ment, on  trouve  une  légère  teinte  subictérique,  surtout  des  sclérotiques, 
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en  même  temps  qu’on  constate  l’augmentation  de  volume  du  foie  qui 
déborde  les  fausses  côtes  et  est  douloureux  à la  palpation.  Enfin,  sur- 
tout dans  la  période  troublée  de  la  maladie,  les  urines  renferment  une 
certaine  quantité  d’albumine. 

Troubles  fonctionnels.  — Ils  sont  constitués  surtout  par  de  l'oppression 
accompagnée  d’accès  de  toux,  et  par  des  palpitations  fréquentes  avec 
sentiment  de  pesanteur  au  niveau  de  la  région  précordiale  et  de  cons- 
triction  à l’épigastre.  Mais  c’est  l’oppression  qui  amène  la  plus  grande 
gêne;  elle  est  permanente  et  se  change  en  polypnée  vraie  à la  suite  du 
moindre  effort  ou  du  moindre  mouvement.  L’entrave  qui  existe  sur  tout 
le  domaine  de  la  petite  circulation  entraîne  à sa  suite  des  poussées  de 
bronchite  et  de  congestion  pulmonaire  à répétition  ; on  note  quelque- 
fois des  hémoptysies  ou  des  crachements  de  sang  noirâtre  liés  à la  for- 
mation d’infarctus  hémoptoïques  dans  le  poumon. 

Signes  physiques.  — Ils  ne  sont  pour  ainsi  dire  que  l’association  de 
ceux  que  nous  avons  décrits  séparément  dans  le  rétrécissement  et  dans 
l’insuffisance  de  la  valvule  mitrale. 

1°  La  voussure  précordiale , assez  rare  d’ailleurs,  n’est  manifeste  que 
dans  les  cas  où  l’hypertrophie  du  cœur  est  accentuée  ; dans  ce  dernier 
cas,  la  matité  est  exagérée  dans  le  sens  transversal,  puisque  nous  avons 
vu  que  le  cœur,  qui  a pris  la  forme  globuleuse,  est  augmenté  principale- 
ment dans  son  diamètre  transverse. 

2°  A la  palpation,  on  perçoit  le  choc  de  la  pointe  plus  bas  et  plus  en 
dehors  qu’à  l’état  normal  ; quelquefois  on  note  également  une  impulsion 
assez  nette  au  niveau  de  l’épigastre. 

Le  frémissement  cataire  diastolique  ou  présystolique,  si  net  dans  le 
rétrécissement  mitral  pur,  est  ici  nul  ou  difficilement  perçu;  dans 
quelques  cas,  il  semble  qu’il  coïncide  assez  exactement  avec  la  systole 
du  ventricule  et  se  trouve  alors  imputable,  non  au  rétrécissement  oriticiel 
mais  à l’insuffisance  mitrale  qui  le  complique. 

3°  Les  signes  fournis  par  V auscultation  sont  les  suivants  : 

a.  Le  sang  passe  de  l’oreillette  dans  le  ventricule  à travers  l'orifice 
mitral  rétréci,  et  donne  lieu  à un  bruit  de  ronflement,  ou  mieux,  de 
roulement  diastolique  qui  se  renforce  durant  la  présystole  sous  forme 
d’un  souffle  présystolique  au  moment  de  la  contraction  de  l’oreillette. 
Ce  souffle  disparaît  presque  toujours  lorsqu'une  insuffisance  mitrale  est 
associée  au  rétrécissement  (Tripier  et  Devic). 

b.  A cette  contraclion  succède  immédiatement  la  systole  du  ventri- 
cule, pendant  laquelle  une  partie  du  sang  reflue  dans  l'oreillette  gauche 
par  suite  de  l’insuffisance  de  la  valvule,  en  produisant  un  souffle  systo- 
lique généralement  rude  et  râpeux. 

c.  Enfin  l’ensemble  pathologique  se  termine  par  le  dédoublement  du 
second  bruit  normal , qui  se  rattache  au  rétrécissement  mitral  suivant  le 
mécanisme  que  nous  avons  indiqué. 

Comme  on  le  voit,  on  trouve  en  pareil  cas  le  rythme  de  Duroziez 
dans  lequel  s’intercale  un  bruit  de  souffle  systolique  propre  à l'insuffi- 
sance valvulaire. 
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On  pourra,  en  s'inspirant  du  schéma  de  Duroziez,  représenter  le 
rythme  symptomatique  du  rétrécissement  avec  insuffisance  mitral  par 
l'onomatopée  suivante  : 

ffoût  — f — ta-ta  — rroû 

souffle  souflle  dédoublement  roulement 

présystolique  systolique  du  second  bruit  diastolique 

Les  deux  premiers  et  le  dernier  bruits  ont  leur  maximum  d’intensité 
à la  pointe  du  cœur,  au  contraire  le  dédoublement  se  perçoit  à la  base. 

Variabilités  des  signes  physiques.  — En  fait,  il  est  assez  rare  en  cli- 
nique, de  rencontrer  ce  rythme  complet. 

a.  Quelquefois  le  sang'  passe  de  l'oreillette  gauche  dans  le  ventricule 
avec  une  impulsion  si  faible,  qu’il  ne  se  produit  aucun  bruit  appréciable 
à travers  l’orifice  ; rétréci  on  perçoit  alors  rien  que  le  souille  systolique 
de  l’insuffisance  et  le  rétrécissement  passe  inaperçu  ; dans  d’autres  cir- 
constances plus  rares,  on  ne  rencontre  que  les  signes  du  rétrécissement. 

b.  Lorsqu'il  s’agit  d’une  sténose  mitrale  considérable  avec  insuffisance 
légère,  la  masse  sanguine  qui,  durant  la  diastole,  passe  de  l’oreillette 
dans  le  ventricule,  est  réduite  à son  minimum;  il  en  résulte  que  la  faible 
colonne  qui  va  refluer  dans  l’oreillette  par  suite  de  l’insuffisance  valvu- 
laire, sera  impuissante  à produire  des  vibrations  sonores.  Dès  lors  ce 
n’est  pas  à proprement  parler  un  souffle  systolique  qui  caractérisera 
l’insuffisance  mitrale,  mais  un  faible  prolongement  du  'premier  bruit. 

c.  Il  peut  arriver  encore  que  les  phénomènes  d’auscultation  perçus  à 
la  pointe  se  succèdent  d’une  façon  si  rapprochée,  qu’on  distingue  mal  le 
claquement  qui  indique  le  début  de  la  systole  et  qu’il  semble  pour 
l’oreille,  qu’il  n’y  ait  qu’un  seul  bruit,  sourd,  grave,  se  prolongeant  d’une 
diastole  à l’autre.  On  ne  trouve,  en  résumé,  qu’un  souffle  prolongé  de  la 
pointe , bien  décrit  par  Bouillaud  et  qu’on  peut  considérer,  avec  juste 
raison,  comme  symptomatique  du  rétrécissement  mitral  compliqué 
d’insuffisance. 

d.  Enfin,  et  c’est  peut-être  le  cas  le  plus  fréquent , il  arrive  qu’on  ne 
trouve  à l’auscultation  que  des  bruits  tumultueux , irréguliers , ne  per- 
mettant qu’avec  difficulté  d’apprécier  le  moment  où  ils  se  produisent,  et 
ce  n est  que  plus  tard,  sous  V influence  du  repos  et  d'un  peu  de  digitale  que 
le  diagnostic  peut  être  posé  avec  quelque  précision. 

Le  pouls  esl  petit,  faible , et  présente  très  souvent  de  Y arythmie  conti- 
nue, ce  qui  indique  souvent  l’existence  d’une  myocardite  chronique 
surajoutée  au  rétrécissement  mitral.  Dans  d’autres  cas,  on  note  de 
Y arythmie  avec  des  crises  de  tachycardie  temporaires,  à début  brusque 
et  durant  quelques  heures  ou  quelques  jours;  elles  peuvent  annoncer  la 
dilatation  prochaine  et  Y insuffisance  du  cœur.  La  tachycardie  est  accom- 
pagnée souvent  de  palpitations  douloureuses.  Ces  signes  peuvent  être 
rapportés  quelquefois  à des  caillots  sanguins,  obstruant  momentané- 
ment et  d'une  façon  plus  ou  moins  complète  les  veines  pulmonaires  et 
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même  l’orifice  mitral;  dans  d’autres  circonstances,  ils  semblent  se  ratta- 
cher à des  troubles  dyspeptiques  '.  Ces  phénomènes  se  rencontrent  par- 
ticulièrement dans  le  rétrécissement  mitral  des  art  éric  scléreux. 

Marche.  — Elle  est  la  même  que  celle  des  affections  mitrales  en 
général,  c’est-à-dire  qu’après  une  période  d’état  d’une  durée  souvent 
fort  longue,  pendant  laquelle  la  santé  du  malade  reste  à peu  près  bonne, 
il  survient  un  second  stade,  troublé  incessamment  par  des  crises  de 
dyspnée  devenant  peu  à peu  habituelles,  des  poussées  de  bronchite,  des 
congestions  viscérales  à retour,  des  palpitations,  des  œdèmes  périphé- 
riques passagers,  etc.  Enfin,  après  une  série  de  crises  d’hyposystolie, 
dans  l’intervalle  desquelles  le  malade  semble  revenir  à un  état  de  santé 
relativement  bon,  l’affection  entrera  peu  à peu  dans  la  phase  asystolique 
qui  viendra  terminer  la  scène. 


Complications.  — La  plus  fréquente  est  l 'insuffisance  tricuspidienne 
qui  résulte  de  la  dilatation  extrême  qui  survient  souvent  dans  le  ventri- 
cule droit.  Cette  insuffisance,  qui  se  traduit  principalement  par  un  souffle 
systolique  grave  vers  l’appendice  xiphoïde,  par  un  pouls  veineux  vrai 
des  jugulaires  et  du  foie,  sera  étudiée  plus  loin. 


Diagnostic.  — Lorsque  le  cœur  se  contracte  lentement  et  que  les 
bruits  pathologiques  se  succèdent  avec  netteté,  le  diagnostic  est  aisé. 
On  se  rappellera  seulement  que  le  rythme  est  assez  rarement  au  complet , 
qu'il  manque  parfois  un  bruit  ou  deux  ; il  suffira  cependant  qu’on  ait 
entendu  nettement  le  souffle  systolique  suivi  du  dédoublement  du 
second  bruit  pour  que  le  diagnostic  soit  certain.  Dans  les  cas  beaucoup 
plus  fréquents,  où  les  bruits  sont  tumultueux  et  irréguliers,  il  est  diffi- 
cile de  faire  les  parts  respectives  du  rétrécissement  et  de  l’insuffisance. 
Dans  ce  cas,  la  constatation  nette  d’un  souffle  prolongé  de  la  pointe 
suffira  pour  faire  affirmer  le  diagnostic.  Il  est  d’ailleurs  important  de  se 
rappeler,  qu’en  règle  générale,  le  rétrécissement  mitral  qu'on  rencontre 
chez  V adulte  est  presque  constamment , si  ce  n’est  même  toujours,  accom- 
pagné d'un  certain  degré  d'insuffisance  valvulaire  ; on  sera  donc  conduit 
à diagnostiquer  d’emblée,  dans  presque  tous  les  cas,  l’association  du 
rétrécissement  et  de  l’insuffisance  mitral  quand  bien  même  le  souffle 
systolique,  propre  à cette  dernière  affection,  ne  serait  point  perçu  avec 
netteté. 

D’un  autre  côté,  la  maladie  mitrale  succède  presque  toujours  au  rhu- 
matisme articulaire  aigu  dont  elle  est  la  complication  la  plus  fréquente, 
ou  bien  elle  procède  encore  d’une  maladie  infectieuse,  telle  que  la  scar- 
latine, par  exemple.  Ces  conditions  suffisent  à distinguer  la  maladie 
mitrale  du  rétrécissement  mitral  pur;  ce  dernier,  qui  appartient  presque 
exclusivement  au  sexe  féminin  apparaît  dans  le  jeune  âge,  ou  à la 


1.  Nauplioton,  Th.  Paris  1896. 
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puberté;  si  dans  quelques  cas  il  a paru  pouvoir  se  rattacher  à la  tuber- 
culose., à l ’ h ér e cl o -syphilis  clans  beaucoup  d’autres,  sa  pathogénie  reste 
encore  obscure. 


Variétés  cliniques  du  rétrécissement  mitral.  — Nous  en  considé- 
rerons trois  variétés  : 1°  le  rétrécissement  mitral  fonctionnel  avec  ses  deux 
modalités;  2°  le  rétrécissement  des  art  ério  scléreux ; 3°  le  pseudo-rétrécisse- 
ment mitral. 


C.  — RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  FONCTIONNEL 


Il  comprend  le  rétrécissement  dit  spasmodique,  et  le  rétrécissement 
fonctionnel  lié  à l'insuffisance  aortique. 

1°  Rétrécissement  mitral  spasmodique1.  — Quelques  faits  d’une 
observation  récente  semblent  établir  qu’à  côté  du  rétrécissement  mitral 
de  nature  organique,  il  existe  un  rétrécissement  mitral  sans  lésion  et  de 
nature  purement  spasmodique.  Peter,  un  des  premiers,  avait  remarqué 
ces  faux  rétrécissements  chez  les  chlorotiques  et  les  hystériques  : chez 
cès  malades,  les  signes  du  rétrécissement  disparaissent  avec  la  chlorose, 
ce  qui  montre  bien  qu’il  s’agit  d’un  simple  état  spasmodique  transitoire. 
« Les  chlorotiques,  dit-il,  font  des  rétrécissements  par  spasme,  comme 
elles  font  des  insuffisances- par  atonie  des  orifices  2.  » 

Les  mêmes  phénomènes  pourraient  également  s’observer  dans  le  cours 
de  la  symphyse  du  péricarde  (Fischer  3 4 5,  Piiear). 

Des  observations  plus  récentes  ont  été  publiées  par  Picot1,  de  Bor- 
deaux, par  Audéoud  et  Jacot-Descombes:b  par  Cuffer,  dans  la  thèse  de 
Chevreau  (1896),  et  celle  de  Royer  (1897),  par  Bard  6,  par  Ceconi7,  etc. 
Enfin  J.  Lépine8  (de  Lyon)  a observé  également  trois  cas  de  rétrécisse- 
ment mitral  spasmodique  chez  des  femmes  atteintes  de  vésanie. 

Ce  rétrécissement  serait  produit  par  une  contracture  spasmodique  ou 
une  contraction  exagérée  des  muscles  papillaires , qui  attirerait  la  val- 
vule vers  l’angle  gauche  du  ventricule  et  la  placerait  au-devant  de  l’ori- 
fice mitral  ; ce  rapprochement  à l’extrême  des  lames  de  la  mitrale  for- 
merait ainsi  un  rétrécissemént  passager. 

Peter  et  Royer  pensent  que  le  phénomène  se  borne  plutôt  à un 
spasme  de  l'orifice  mitral  lui-même,  par  pression  concentrique  et  cen- 
tripète exercée  sur  l'anneau  par  la  contraction  des  fibres  du  myocarde, 
formant  autour  de  lui  une  sorte  de  sphincter. 


1.  E.  Bakié,  « Les  affect,  mitrales  d’origine  spasmodique  »,  Semaine  Médicale,  1898, 
pp.  113-115. 

2.  Peteh,  « Lee.  de  Clin,  médicale  »,  1893. 

3.  Fisciiek,  Association  Méd.  britanniq.,  1894. 

4.  Picot,  Sem.  médicale , 1895. 

5.  Audéoud  et  Jacot-Descombes,  Ann.  suisses  des  Sc.  méd.,  Il,  i,  p.  121-140. 

6 Babd,  Sem.  méd.,  25  juillet  1900. 

7.  Ceconi,  La  informa  medica , 27  juillet  1908. 

8.  Lépine,  Province  médiale,  5 janvier  1907. 


544 


RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  DES  ARTÉRIOSCLÉREUX 


Les  émotions,  les  fatigues  chez  les  névropathes  et  les  hystériques 
seraient  les  causes  habituelles  de  ce  rétrécissement  dont  le  pronostic 
est  bénin. 

Dans  la  symphyse  du  péricarde,  ce  rétrécissement  mitral  transitoire 
s’expliquerait  par  la  dilatation  ventriculaire  qui  exagérerait  la  tension 
des  cordages  tendineux  de  la  mitrale  accompagnée  de  contraction  vio- 
lente de  l’oreillette  (Phear). 

Cliniquement , le  rétrécissement  mitral  spasmodique,  sans  lésion  orga- 
nique aucune,  se  manifesterait  par  des  signes  physiques  identiques  à 
ceux  du  rétrécissement  organique;  toutefois,  les  bruits  pathologiques 
auraient  moins  de  rudesse,  mais  le  caractère  particulier  à cette  fausse 
sténose  mitrale  serait  la  mobilité  extrême  et  la  disparition  momentanée 
d’un  jour  à l’autre,  et  plus  tard  définitive,  des  signes  stéthoscopiques. 
D’après  les  observateurs,  les  souffles  perçus  en  pareil  cas  se  passent 
dans  le  cœur  même,  ce  sont  des  souffles  intra-cardiaques, bien  distincts 
par  conséquent,  des  souflles  cardio-pulmonaires  avec  lesquels  ils  ont  été 
confondus.  Ce  rétrécissement  mitral  spasmodique,  d'origine  exclusive- 
ment nerveuse,  se  rencontre  quelquefois  dans  l’endocardite  à son  début, 
mais  le  plus  souvent  chez  les  chlorotiques , les  hystériques  et  les  névro- 
pathes (émotions  vives,  joie,  crainte,  peur,  préoccupation,  fatigue);  son 
caractère  spasmodique  entraîne  nécessairement  sa  curabilité. 

Malgré  ces  caractères  assez  nets,  le  rétrécissement  mitral  spasmodique 
est  encore  discuté,  et  même  nié  par  quelques  auteurs  (Tripier);  son  étude 
nécessite  de  nouvelles  recherches. 

En  ce  qui  concerne  les  faits  rapportés  dans  le  cours  de  la  symphyse  du 
péricarde,  Potain  pense  que  les  souffles  présystoliques,  signalés  par 
Fischer  et  par  Phear,  sont  des  souffles  présystoliques  apexiens,  cardio- 
pulmonaires. 

2°  Rétrécissement  mitral  fonctionnel  par  insuffisance  aortique. 

— Il  a été  étudié  antérieurement  à propos  de  l’insuffisance  aortique. 
(Voir  Insuffisance  aortique.) 

D.  — RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL  DES  ARTÉRIOSCLÉREUX 


Il  constitue  une  variété  un  peu  particulière  de  la  maladie,  caracté- 
risée, par  l’association  du  rétrécissement  mitral  avec  une  des  mani- 
festations habituelles  de  l’artériosclérose  (Sansom1,  Huchard,  Blind2, 
Dalché3)  : le  saturnisme  (Duroziez),  la  néphrite  interstitielle  chronique 
(Pitt),  33  fois  sur  542  autopsies. 

Il  est  le  propre  surtout  des  sujets  un  peu  avancés  en  âge. 

Les  lésions  anatomiques  sont  celles  que  nous  avons  décrites  plus 
haut;  relevons  cependant  que  la  sténose,  dans  cette  variété,  n’est  ja- 


1.  Sansom,  The  diag.  of  diseases  of  the  heart  and  tliorac.  aorta,  1892,  p.  351. 

2.  Blind,  « Le  rétréeiss.  mitral  des  artérioscléreux  »,  Th.  Paris,  1894,  n°  497. 

3.  Dalché,  < Jaz . des  hôp.,  mars  1897. 
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mais  considérable  (Blind);  on  y rencontre  en  outre  certaines  particulari- 
tés anatomiques  : Y hypertrophie  du  ventricule  gauche  qui  se  rattache  sou- 
vent à l’atrophie  rénale,  la  sclérosé  du  cœur,  l'e'tal  des  artères , souvent 
dures,  llexueuses,  roulant  sous  le  doigt  explorateur,  etc.,  enfin  quelques- 
unes  des  altérations  complexes  habituelles  de  l'artério-sclérose. 

Le  rétrécissement  mitral  serait  le  fait  de  la  sclérose  de  la  valvule 
consécutive  à la  sclérose  artérielle  du  myocarde  ; il  est  d’un  pronostic 
sérieux,  car  il  esta  la  fois  « maladie  cardiaque  et  maladie  artérielle.  » 

Cliniquement , ce  rétrécissement  donne  lieu  aux  signes  habituels  de 
tout  rétrécissement  mitral,  mais  il  se  fait  remarquer  surtout  par  la  pré- 
dominance de  certains  troubles  fonctionnels,  et  en  première  ligne  par  la 
tachycardie  et  l'arythmie , par  l’absence  ou  même  la  rareté  du  dédouble- 
ment du  second  bruit , car  les  tensions  pulmonaire  et  aortique  ont  de  la 
tendance  à s’égaliser.  En  effet,  si  par  le  fait  de  la  sténose  mitrale,  la 
tension  pulmonaire  s'élève,  de  son  côté  la  sclérose  artérielle  surélève  éga- 
lement la  tension  aortique,  d’où  tendance  à Légalisation  des  deux  pres- 
sions. Enfin,  on  peut  y rencontrer  encore  certains  troubles  : accès  angi- 
neux par  coronarite,  œdème  congestif  aigu  du  poumon,  et  les  signes 
habituels  de  l’artériosclérose  lesquels  ne  s’observent  pas  dans  le  rétrécis- 
sement mitral  pur. 


E.  — PSEUDO-RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL 

Dans  quelques  cas,  très  exceptionnels,  certains  états  pathologiques 
ont  pu,  par  action  de  voisinage  sut  le  cœur,  donner  naissance  à des  signes 
de  rétrécissement  mitral  si  nets,  que  le  diagnostic  fut  porté  faussement 
ainsi  que  le  montra  l’autopsie. 

Henschen  (d’Upsal,  1901)  a rapporté  le  cas  curieux  d’un  jeune 
homme  de  dix-huit  ans  atteint  de  néphrite  aiguë  avec  anasarque;  on 
porta  le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral  avec  néphrite  aiguë;  à 
l'autopsie,  on  trouva  un  anévrysme  de  l'aorte  descendante  derrière  le 
cœur,  comprimant  celui-ci,  et  rétrécissant  l’orifice  mitral  qui  n’était 
nullement  altéré. 

Dans  un  cas  de  péricardite  chronique  calcifiante  avec  symphyse  (observé 
par  Pallasse 3),  on  constata  à l’autopsie  un  véritable  collier  calcaire 
entourant  la  base  des  deux  ventricules;  une  aiguille  osseuse  s’en  déta- 
chait  et  refoulait  la  petite  valve  de  la  mitrale  au  point  de  produire  un 
rétrécissement  mitral  dont  le  malade  avait  présenté  tous  les  signes. 

Traitement.  — C’est  celui  de  l’insuffisance  mitrale;  il  sera  exposé 
plus  loin. 


1.  J’allasse,  Lyon  médical,  1908,  p.  509. 


baiué,  3e  édit. 
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RÉSUMÉ 

RETRECISSEMENT  MITRAL 


Historique.  — Bouillaud,  Gendrin,  Beau,  Fauve],  Hope,  Duroziez,  Potain, 
P.  Teissier,  Sansom. 

Division. 


Deux  | 

variétés:  j 

\ 


A.  Rétrécissement  mitral  pur , ou  maladie  de  Duroziez. 

B.  Rétrécissement  mitral  endocardique  ( associé  à l'insuffisance ) 
ou  maladie  mitrale. 


D’autres  variétés,  plus  rares,  à signaler  en  second  plan  : 

Le  rétrécissement  mitral  des  artérioscléreux  (Huchard,  Sansom); 

Le  rétrécissement  mitral  d’origine  spasmodique , sans  lésion  de  l’appareil  valvu- 
laire ni  de  l’anneau  lui-même  (Peter,  Fischer,  Picot)  ; 

Le  rétrécissement  mitral  purement  fonctionnel  (Flint,  Potain,  Sansom,  etc.). 


A.  — Rétrécissement  mitral  pur. 


Age  : existe  peut-être  anatomiquement  dans  l'enfance,  mais  ne  se  montre  cli- 
niquement que  dans  V adolescence. 

Congénital,  un  grand  nombre  de  cas  sont  sous  la  dépendance  de  Yliérédo- 
syphilis , ou  de  l’ hérédo-tuberculosc . 

Héréditaire  et  familial:  démontré  nettement  dans  quelques  cas  (Cochez) 

Sexe  : presque  toujours  le  sexe  féminin;  chez  l’homme,  très  exceptionnel. 

Pathogénie.  — Très  discutée  encore  : endocardite  fœtale  (Peacock,  Blache, 

Sansom)  ; malformation  congénitale  (Weill,  Caubet,  etc.). 

Etroitesse  plus  accentuée  de  l'orifice  mitral  chez  la  femme  que  chez  l’homme 
(Bizot),  l’expose  davantage  aux  lésions  ; d’autre  part  chez  elle,  le  sang  d’une 
alcalinité  diminuée  durant  toute  la  période  génitale,  le  rend  plus  irritant, 
surtout  au  niveau  des  parties  habituellement  rétrécies  (Landouzy)  . 

Coïncidence  fréquente  du  rétrécissement  mitral  avec  l’état  chlorotique 
(Potain),  la  débilité,  le  lymphatisme,  est  démontrée.  Le  rétrécissement 
serait  alors  une  lésion  d’évolution,  une  dystrophie,  se  rattachant  souvent 
à la  tuberculose  (Tripier,  Potain,  P.  Teissier). 

Ce  rétrécissement  mitral  enrage  le  développement  de  la  tuberculose  : 

a.  Par  surcroît  d’activité  des  sommets, les  bases  étantgénéralementcongestion- 
nées  dans  les  lésions  mitrales  (Peter)  ; 

b.  Parce  que  lésion  mitrale  entrave  la  petite  circulation,  d’où  stase,  congestion, 
œdème,  ventilation  insuffisante  du  poumon,  mettant  obstacle  au  dévelop- 
pement delà  tuberculose  (Potain);  au  contraire,  les  lésions  qui  entraînent 
l’ischémie  du  poumon  (rétréciss.  art.  pulmonaire,  etc.)  favorisent  l’éclo- 
sion de  la  tuberculose. 


Lésions.  — Le  rétrécissement  est  constitué  par  une  lésion  de  la  valvule  mitrale 
et  non  de  l'anneau  qui  reste  presque  toujours  intact. 

Valvule  mitrale:  Lésion  est  marginale:  soudure,  adhérences  des  valves  au 
niveau  de  leurs  commissures,  à la  façon  des  adhérences  des  paupières  dans 
la  blépharite  chronique  (Bouillaud). 

Cordages  tendineux,  épais,  rigides,  rétractés. 

Aspect  du  rétrécissement  : constitué  par  rétraction  des  adhérences  valvulaires 
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et  des  cordages  ; il  a l’aspect  d’un  cône  I conque,  d’un  entonnoir  à base  dirigée 
vers  l’oreillette,  et  sommet  vers  le  ventricule. 

Parois  : lisses,  polies,  sans  aspérités,  dans  rétrécissement  pur  proprement  dit;, 
cet  aspect  est  bien  différent  des  déformations  profondes  de  la  valvule  : 
nodosités  crétacées,  végétations,  rencontrées  quand  le  rétrécissement 
mitral  est  d’origine  endocardique. 

État  du  coeur.  — Dilatai  ion  et  hypertrophie  de  l'oreillette  gauche  ; elle  renferme 
souvent  caillots  noirâtres,  stratifiés. 

Diminution  notable  de  la  cavité  du  ventricule  gauche. 

Dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  droit  : survient  consécutivement  et  peut 
aller  jusqu'à  l'insuffisance  tricuspidienne  ; 

Dilatation  de  l'oreillette  droite. 

Foyers  d'apoplexie  myocardique  (Vaquez)  par  dilatation  stasique. 

Lésions  viscérales.  — Celles  de  toutes  les  cardiopathies  organiques  : foie, 
reins, cerveau,  surtout  poumons  : stase,  congestion,  infarctus  hémoptoïque. 

Physiologie  pathologique.  — Compensation  assurée  par  la  dilatation  hyper- 
trophique de  V oreillette  gauche,  et  plus  tard  par  celle  du  ventricule  droit. 
Tant  qu'elles  s’exercent  activement,  la  santé  est  à peu  près  bonne.  Plus  tard 
quand  elles  fléchissent,  la  période  troublée  apparaît  et  quand  le  myocarde 
cède,  attaques  d'hyposystolie  jusqu’à  l'asystolie  finale. 

Symptomatologie.  — Début  obscur. 

Ne  se  manifeste  guère  qu’à  l’adolescence  ; c’est  un  surmenage  quelconque 
retentissant  sur  le  cœur  : puberté,  grossesse,  etc.,  qui  fait  apparaître  les 
symptômes  de  la  maladie  jusqu’alors  ignorée. 

En  général  habitus  particulier  : 

Infantilisme,  nanisme  : arrêt  de  développement;  stigmates  de  Vhèrédo-syphilis. 
Aspect  chlorotique  : pâleur,  troubles  de  la  menstruation,  gastralgie,  hystéricisme. 
Aspect  pseudo-tuberculeux  : lymphatisme,  amaigrissement,  petite  toux  sèche 
hémoptysies,  troubles  digestifs. 

Signes  physiques.  — Inspection.  — Dans  les  rétrécissements  trèsmarqués,  et 
à la  période  avancée  de  la  maladie,  il  y a dilatation  du  cœur  droit  : alors 
pointe  du  cœur  déviée  en  dehors  du  mamelon  gauche. 

Percussion.  — Permet  de  délimiter  le  volume  de  l'oreillette  gauche  par  la  per- 
cussion dans  la  région  dorsale  gauche,  près  du  rachis,  entre  5°  et  8°  vertèbre 
dorsale. 

Palpation.  — Frémissement  cataire  diastolique,  mais  surtout  présystolique  au- 
dessus  de  la  pointe.  — Valeur  diagnostique  considérable. 

Vibration  mitrale  systolique  par  claquement  de  la  valvule  scléreuse  et  rigide. 
Signe  inconstant  et  de  moindre  importance  que  le  précédent. 

Auscultation.  — Rythme  mitral  de  Duroziez  (1862),  très  important;  trois 
éléments  : 


1°  Roulement  ou  ronflement  diastolique, 
2°  Souffle  présystolique  (G,endrin,  Fauvel). 


j Siège  maximum  : 
j au-dessus  de  la 
) pointe. 


Serait  systolique  (Dickinson),  protosystolique  (Tripier  et  Devic). 

3°  Dédoublement  constant  du  second  bruit  (ou  bruit  de  rappel).  Siège  maximum 
à la  base  du  cœur  : 

Dù  au  dyssynchronisme  des  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires  (Skoda)  ; 
Dù  à la  dissociation  du  claquement,  des  sigmoïdes  aortiques  (Tripier  et  Devic); 
La  première  partie  du  dédoublement  serait  le  second  bruit  normal,  la 
seconde,  causée  par  le  claquement  de  la  mitrale  indurée  (Gallavardin). 
Onomatopée  : ffout  — la- ta  — rrôu. 
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Deux  autres  signes  importants  complètent  le  tableau  clinique  : 

4-°  Dureté  et  éclat  retentissant  du  'premier  bruit. 

5°  Claquement  d'ouverture  de  la  mitrale  (Sansom,  Potain)  n’est  pas  constant. 

— Se  place  dans  la  diastole  et  semble  dédoubler  le  deuxième  bruit,  mais 
diffère  du  dédoublement  vrai  du  second  bruit,  parce  qu’il  a son  siège  cita 
pointe  du  cœur. 

Variations  dans  le  rythme.  — 1°  Roulement  diastolique. 

Quand  le  cœur  bat  lentement:  le  roulement  diastolique  est  prolongé  et  intense, 
alors  le  souffle  présystolique  bref  est  à peine  perçu. 

Si  le  cœur  bat  avec  rapidité  : souftle  présystolique  est  très  accentué;  alors 
le  roulement  diastolique  court  est  faiblement  perçu. 

En  outre,  d’après  Mackenzie,  dans  périodes  avancées  de  la  maladie , le  roule- 
ment diastolique  est  seul  perçu , le  souffle  présystolique  a disparu , ce  qui 
indique  une  véritable  paralysie  de  l'oreillette  dont  la  signification  pronos- 
tique est  grave. 

2°  Dédoublement  du  second  bruit  ; présente  des  variabilités  : 

a.  Début  de  la  maladie  : la  précession  est  aortique  ; 

b.  Période  moyenne  : disparition  du  dédoublement,  avec  accentuation  diasto- 
lique au  niveau  de  Y art.  pulmonaire  ; 

c.  Période  avancée  : la  précession  est,  pulmonaire. 

3°  Dureté  et  éclat  du  premier  bruit. 

Existe  à la  première  et  à la  seconde  période  ; 

A la  période  avancée,  le  premier  bruit,  loin  d’être  éclatant,  devient  assourdi 
et  quelquefois  nul. 

4°  Claquement  d} ouverture  de  la  mitrale. 

Signe  inconstant. 

N 'existe  qu’à  la  période  moyenne. 

Absence  au  début  et,  à la  période  avancée. 

Formes  anormales  : 

1°  Signes  physiques  font  parfois  défaut,  ce  qui  indique  un  rétrécissement 
mitral,  très  serré,  ou  au  contraire  très  peu  accusé. 

2°  Tachy-arythmic  : véritable  folie  du  cœur,  est  le  seul  signe  perçu,  ce  qu'on 
observe  dans  certains  cas  anciens;  le  diagnostic  peut  se  faire  par  la  pré- 
sence du  frémissement  cataire  diastolique  ou  présystolique  à la  pointe,  et 
par  les  signes  de  dilatation  de  l’oreillette  gauche  révélés  par  percussion  du 
cœur  dans  le  dos. 

Pouls.  — Régulier,  petit,  moyennement  serré. 

Quelquefois  arythmique  (surtout  dans  le  rétréciss.  mitr.  des  artérioscléreux). 
Marche.  — D’abord  peu  de  gêne,  mais  quand  la  compensation  n’est  plus  assu- 
rée, troubles  apparaissent,  et  en  premier  sur  les  poumons  : dyspnée,  bron- 
chite, poussées  congestives,  hémoptysies  fréquentes,  apoplexie  pulmonaire. 
Durée.  — Très  variable,  suivant  hygiène,  repos  et  régime  du  malade. 

Marche  plus  rapide  et  durée  plus  courte  : après  surmenage,  excès,  fatigues, 
grossesse. 

Terminaisons.  — Mort  est  la  terminaison  habituelle  : 

A la  suite  d’une  série  d’attaques  d’hyposystolie,  jusqu’à  l’asyslolie  ultime; 
l’ar  complications  pulmonaires;  congestion  œdémateuse,  infarctus  hémop- 
toïques ; 

Bronchopneumonie,  pleuro-pneumonie  ; 

Par  embolie  cérébrale;  quelquefois  à la  suite  d'embolies  périphériques 
mul fi  pies. 

Diagnostic.  — E 'affection  peut  passer  inaperçue  quand  le  rétrécissement  est  très 
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serre;  il  no  donne  lien  dans  ce  cas  à aucun  signe  physique  (Rendu). 

Dans  cas  habituels  on  perçoit  le  rythme  de  Duroziez  caractéristique. 

Difficultés  parfois  quand  signes  physiques  sont  dissociés. 

Le  souille  ou  mieux  le  roulement  diastolique  peut  être  confondu  avec  : 

1°  Souffle  diastolique  de  l'insuffisance  aortique  quand  celui-ci  s'entend  de 
préférence  à la  partie  inférieure  du  sternum  ; mais  il  est  doux,  humé, 
de  tonalité  haute,  accompagné  d’hypertrophie  du  cœur  gauche,  et  de 
nombreux  signes  artériels  : double  souffle  crural,  pouls  de Corrigan, etc. 
2°  Soufile  diastolique  peut  être  dû  à Y insuffisance  aortique  vraie  compliquée 
de  rétrécissement  mitral  fonctionnel  ; mais  dans  ce  cas  ce  dernier  donne 
lieu  à un  souffle  présystolique  h la  pointe  qui  n’est,  pas- permanent. 

Le  rétrécissement  mitral  peut  se  manifester  seulement  par  un  dédoublement 
du  second  bruit  ; 

Dans  ce  cas  le  dédoublement  est  permanent  et  non  influencé  par  la  respirai  ion; 
le  dédoublement  physiologique  aucontraire,  n’est  point  constant,  et  coïncide 
avec  la  Un  de  l’inspiration  et  le  commencement  de  l’expiration. 

Par  son  rythme  à trois  bruits  le  rétrécissement  mitral  pourrait  être  confondu 
avec  le  bruit  de  galop. 

Ce  dernier  figure  Vanapcste  (uu — ),  et  coïncide  le  plus  souvent  avec  une 
hypertrophie  du  ventricule  gauche,  avec  hypertension  artérielle  et  les 
signes  de  la  néphrite  interstitielle. 

Le  bruit  de  rappel  du  rétrécissement  mitral  est  un  bruit  de  dactyle  ( — u u)  ; 
il  ne  s'accompagne  pas  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  mais  d’un 
frémissement  cataire  intense,  alors  que  dans  le  galop  on  ne  perçoit  qu’un 
choc  diastolique  très  faible. 

Chez  certains  sujets,  pâles,  chétifs,  amaigris,  on  pourrait  à première  impres- 
sion, penser  à une  chlorose  ou  encore  à la  tuberculose ; l’auscultation  du 
cœur  fera  lever  tous  les  doutes. 

Traitement.  — Dans  les  premières  années , ce  sont  les  troubles  de  nutrition 
générale  qui  dominent  plutôt  que  ceux  d’une  cardiopathie  (débilité,  aspect 
chlorotique,  pseudo- tuberculeux). 

On  donnera  les  toniques  et  les  modificateurs  de  la  nutrition  : huile  de  foie  de 
morue,  arsenic,  préparations  phosphatées,  etc. 

A la  période  d’état  : hygiène  sévère,  éviter  les  fatigues,  le  surmenage  du  cœur; 
discuter  la  question  de  la  grossesse. 

Médication  : Digitaline  cristallisée  à très  petites  doses  durant  deux  à trois 
jours  consécutifs,  cesser  puis  reprendre  de  la  même  façon  chaque  mois, 
ou  tous  les  vingt  jours  et  cela  durant  plusieurs  mois. 

Plus  tard,  on  s’adressera  au  traitement  général  qui  convient  à toutes  les  car- 
diopathies aux  périodes  troublées  et  dans  Yasystolie. 

B.  — Rétrécissement  mitral  endocardique 

Affection  commune,  tantôt  isolée , tantôt  associée  à d’autres  lésions  valvulaires 
et  spécialement  à l’insuffisance  mitrale;  cette  dernière  association  très 
fréquente,  est  désignée  sous  le  nom  de  maladie  mitrale. 

Résulte  d'un  travail  morbide  endocardique  : la  maladie  mitrale  est  donc  produite 
par  toutes  les  causes  habituelles  de  l'endocardite  : rhumatisme  polyart.  aigu  et 
toutes  les  maladies  infectieuses.  • 

Age  : n’est  point  exclusivement  propre  à l’adolescence  comme  le  rétrécissement 
mitral  pur. 
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Lésions.  — A son  degré  maximum,  la  lésion  est  caractérisée  par  une  sorte 
d 'entonnoir  béant,  rigide,  induré,  incruste  de  sels  calcaires , ou  recouvert  de 
saillies  ver  rugueuses,  de  végétal  ions  crétacées. 

A peine  peut-on  introduire  un  doigt;  quelquefois  à peine  le  petit  doigt. 

Lésions  siègent  sur  le  sommet  du  triangle  de  la  valve  antérieure  de  la  mitrale  ; 
la  rétraction  cicatricielle  consécutive  engendre  des  plis,  des  froncements, 
d’où  encoche,  hiatus  béant  qui  rétrécit  l’orifice  et  permet  le  reflux  sanguin 
du  ventricule  dans  l’oreillette,  pendant  la  systole  (Potain). 

Dans  d’autres  cas,  il  y a adhérence  de  la  paroi  ventriculaire  aux  lames  val- 
vulaires les  empêchant  de  se  redresser,  d’où  inocclusion  de  l’orifice. 

Une  altération  fréquente  est  due  au  raccourcissement  et  à la  rétraction  des 
muscles  papillaires,  avec  épaississement  des  cordages  soudés  les  uns  aux 
autres  et  raccourcis. 

Lésions  consécutives.  — Dilatation  de  V oreillette  gauche. 

Dilatation  hypertrophique  du  ventricule  droit  par  suite  de  la  stase  dans  la  petite 
circulation  et  de  la  tension  exagérée  qui  en  résulte  dans  l’artère  pulmo- 
naire. Elle  persiste  assez  longuement  et  peut  donner  lieu  à une  insuffisance 
tricuspidienne  fonctionnelle . 

Lésions  éloignées  : 

Dilatation  des  veines  pulmonaires . 

Parfois  endartérite  légère  des  branches  de  l’artère  pulmonaire. 

Lésions  terminales  de  l’asystolie. 

Symptômes.  — Ceux  indiqués  précédemment,  augmentés  des  signes  de  l’in- 
suflisance  mitrale. 

Percussion.  — Matité  transversale  exagérée  quand  il  y a dilatation  des  cavités- 
droites. 

Palpation.  — Frémissement  cataire  diastolique  ou  présystolique,  moins  net  ou 
plus  difficilement  perçu  que  dans  le  rétrécissement  pur. 

Auscultation.  — Rythme  de  Duroziez  dans  lequel  s’intercale  le  souffle  systolique 
propre  à Y insuffisance  mitrale  ; 

On  entend  : 

1°  Roulement  diastolique  renforcé  dans  la  présystole  ou  souffle  présystolique  ; 
2°  Souffle  systolique  à la  pointe; 

3°  Dédoublement  du  second  bruit , à la  base  du  cœur. 

Onomatopée  : 

ffout  — f — ta-ta  — rrôu 

souffle  souflle  dédoublement  roulement 

présystolique  systolique  du  2e  bruit  diabolique 

Variabilités  de  rythme  : 1°  Assez  souvent  lors  des  premiers  examens,  on  ne 
trouve  à l'auscultation  que  des  bruits  tumultueux,  plus  ou  moins  irrégu- 
liers. Puis,  sous  l’influence  du  repos  et  d’un  peu  de  digitale,  les  signes 
physiques  prennent  toute  leur  netteté. 

2°  Quand  il  y a des  battements  tumultueux,  il  semble  qu’on  n’entende  qu'un 
seul  bruit  sourd,  grave,  prolongé  d'une  diastole  à l'autre  : c'est  le  souffle  pro- 
longé de  la  pointe  (Bouillaud)  de  valeur  séméiologique  considérable. 

Pouls.  — Petit , faible , souvent  arythmique. 

Quelquefois  arythmie  avec  crises  de  tachycardie  et  palpitations  dans  rétrécisse- 
ment in  i Irai  des  artériosclèreux,  ou  encore  par  la  présence  de  caillots  san- 
guins obstruant  les  veines  pulmonaires  et  même  l'orifice  mitral. 
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Phénomènes  généraux.  — Ce  sont  la  plupart  de  ceux  constatés  dans 
l'insuffisance  mitrale. 

Faciès  mitral  : Varicosités  bleuâtres  ; cyanose  légère  de  la  face  ; les  pommettes, 
le  lobule  du  nez,  les  lèvres  sont  violacées  ; les  extrémités,  les  mains,  pieds, 
légèrement  bleuâtres  et  refroidis;  légère  teinle  subictérique  des  scléro- 
tiques, battements  diastoliques  ou  présystoliques  des  jugulaires  (faux pouls 
veineux). 

Foie  augmenté  de  volume  ; un  peu  d'albumine  ; à la  période  troublée,  oppres- 
sion, dyspnée,  toux  par  accès. 

Poussées  de  bronchite,  de  congestion  pulmonaire  à répétition,  hémoptysies,  cra- 
chats pelotonnés  noirâtres  d'apoplexie  pulmonaire. 

Léger  œdème  des  extrémités  ; disparition  et  réapparition. 

Complications.  — La  plus  fréquente  est  l'insuffisance  tricuspidienne,  caracté- 
risée par  un  souffle  systolique  grave,  vers  l'appendice  xiphoide,  un  pouls  veineux 
vrai  des  jugulaires  et  des  battements  veineux  hépatiques. 

Marche.  — Celle  de  toutes  les  cardiopathies  organiques  : après  période  d'étal 
ou  de  compensation  plus  ou  moins  longue,  survient  période  troublée  : conges- 
tions viscérales,  œdèmes  périphériques,  rareté  des  urines,  albumine. 

Crises  d’hyposystolie  ou  d’asystolie  passagères,  asystolie  ultime. 

Diagnostic.  — Aisé  quand  le  cœur  se  contracte  lentement  car  les  bruits  patholo- 
giques sont  nettement  perçus.  Cependantassez  rare  que  le  rythme  soitcomplet. 
Plus  délicat,  dans  les  cas  plus  fréquents  où  battements  tumultueux.  Alors 
difficulté  pour  faire  la  part  des  deux  lésions.  Dans  ce  cas,  la  perception  d’un 
souffle  systolique  prolongé  de  la  pointe , étendu  d’une  diastole  à l’autre  est 
d’une  valeur  séméiologique  importante  pour  le  rétrécissement  mitral  compliqué 
d' insuffisance. 

Diagnostic  différentiel. 

a.  Le  rétrécissement  mitral  endocardique  (maladie  mitrale)  : 

S'observe  chez  l'adulte. 

Toutes  les  causes  habituelles  de  l’endocardite  lui  donnent  naissance  : 
Rhumatisme  articulaire  aigu , maladies  infectieuses,  etc. 

6.  Le  rétrécissement  mitral  pur  s’observe  surtout  chez  le  sexe  féminin. 

Dans  le  jeune  âge,  puberté. 

Infantilisme,  aspect  chétif  des  malades,  pseudo-chlorose. 

Pour  quelques  cas,  rapports  avec  la  tuberculose,  Yhérédo-syphilis. 
Traitement.  — Celui  de  l’insuffisance  mitrale. 

Rétrécissement  mitral  fonctionnel 
(Voir  Insuffisance  aortique.) 

Rétrécissement  mitral  spasmodique 

Peter,  Fischer,  Picot,  Audéoud  et  Jacot-Descombes,  Cuffer,  etc. 

Absence  d' altération  organique.  — Origine  nerveuse,  spasmodique. 

Mécanisme.  — a.  Par  spasme  des  muscles  papillaires,  attirant  la  grande  lame  de 
la  mitrale  au-devant  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  qui  se  trouverait 
ainsi  rétréci  ; 

b.  Par  spasme  de  l'orifice  mitral  lui-même  (Peter). 

Cliniquement.  — Mômes  signes  que  le  rétrécissement  organique,  mais  avec 
rùoins  de  rudesse. 

Mobilité  et  disparition  momentanée  des  signes  physiques;  elles  constituent  un 
caractère  très  important  de  cette  variété  de  rétrécissement  mitral. 
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Bénignité.  — Curabilité. 

S’observe  chez  les  chlorotiques,  les  hystériques  et  les  névropathes  (émotions 
vives  : joie,  crainte,  peur,  fatigue,  surmenage,  etc.). 

Ce  rétrécissement  mitral  est  encore  discuté. 


Rétrécissement  mitral  des  artérioscléreux 

Associé  avec  les  diverses  manifestations  de  l’artériosclérose. 

Cliniquement  : Fréquence  de  la  tachyarythmie,  rareté  ou  absence  du  dédoublement 
du  second  bruit. 

Possibilité  d’accès  angineux. 

Pronostic:  Sévère. 
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Définition.  — Il  y a insuffisance  de  la  valvule  mitrale,  toutes  les  fois 
que  le  sang,  au  lieu  de  passer  en  lotalité  du  ventricule  gauche  dans 
l’aorte  à chaque  systole  ventriculaire,  reflue  en  partie  dans  l’oreillette 
gauche,  par  l’orifice  auriculo-ventriculaire  fermé  incomplètement.  Cette 
affection  très  commune  paraît  être  la  plus  fréquente  des  maladies  orga- 
niques du  cœur;  son  association  avec  le  rétrécissement  de  l’orifice  auri- 
culo-ventriculaire est  extrêmement  fréquente;  cependant,  tout  au  moins 
cliniquement,  il  existe  des  cas  nombreux  d’insuffisance  mitrale  pure. 


Divisions.  — D ans  la  très  grande  majorité  des  cas,  l’insuffisance  mi- 
trale a pour  origine  une  endocardite  chronique  dont  les  altérations  inté- 
ressent tour  à tour  les  lames  valvulaires,  les  cordages  tendineux,  les 
muscles  papillaires.  En  dehors  de  ces  cas,  pour  ainsi  dire  habituels, 
l’insuffisance  peut  résulter  d’une  rupture  cle  f appareil  valvulaire,  d'ori- 
gine spontanée  ou  traumatique  ; enfin,  ona  décrit  encore  une  insuffisance 
mitrale  purement  fonctionnelle , sans  lésions  valvulaires;  étudions  chacun 
de  ces  groupes  : 


A . — INSUFFISANCE  MITRALE  D’ORIGINE  ENDOCARDIQUE 


Étiologie.  — C’est  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  Sa  cause  princi- 
pale est  le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu;  comparée  à ce  sujet  avec  les 
autres  endocardites  rhumatismales,  nous  voyons,  d’après  une  statistique 
déjà  citée,  que  sur  51  cas  d’endocardite  rhumatismale,  on  trouva  40  cas 
de  lésions  mitrales  contre  8 affections  aortiques  et  3 faits  de  lésions  aor- 
tique et  mitrale  combinées.  En  dehors  du  rhumatisme,  l’insuffisance  mi- 
Irale  peut  se  développer  à la  suite  de  toutes  les  autres  causes  que  nous 
avons  énumérées  à propos  de  la  pathogénie  de  l’endocardite  : fièvres 
éruptives , chorée , états  infectieux , etc. 
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Elle  peut  survenir  encore  chroniquement  chez  les  vieillards  par  athé- 
rome , et  Lancereauxa  pu  dire  que  chaque  fois  qu’une  personne  âgée  est 
affectée  d’insuffisance  mitrale,  on  peut  être  certain  qu’il  s’agit  d’ artério- 
sclérose du  cœur  ( insuffisance  des  artérioscléreuœ). 


Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  intéressent  surtout  la  valvule 
et  les  cordages  tendineux. 

A.  Valvule.  — a.  L’endocardite  atteint  de  préférence  le  bord  libre  des 
lames  valvulaires  de  la  mitrale  : celui-ci,  épaissi , induré,  ayant  subi  la 
transformation  fibro-cartilagineuse  ou  même  crétacée,  ne  permet  plus 
l'adossement  complet  des  deux  valves,  et  l'orifice  reste  incomplètement 
fermé.  Dans  certains  cas,  l’endocardite  s’étend  jusqu’aux  commissures 
des  deux  lames  valvulaires  dont  elle  provoque  l’adhérence  et  la  rétrac- 
tion, créant  ainsi  un  rétrécissement  de  l’orifice  mitral  qui  va  compliquer 
l’insuffisance. 

b.  Dans  d’autres  cas,  l’insuffisance  parait  causée  surtout  par  la  rétrac- 
tion modulaire  et  le  raccourcissement  des  valves  qui  s’opposent  au 
rapprochement  de  leur  face  auriculaire  pendant  la  systole;  en  pareille 
circonstance,  ainsi  que  Potain  et  Rendu  l’ont  bien  montré,  le  point  de 
départ  de  l’endocardite  s’est  cantonné  au  « sommet  du  triangle  de  la 
valve  antérieure  ».  Dès  lors,  la  cicatrice  qui  succède  au  tissu  inflamma- 
toire se  rétracte  peu  à peu,  produit  des  brides  et  des  plis  froncés  sur  la 
valvule  raccourcie  et  déformée,  et  finalement  une  petite  encoche  qui 
empêche  l’occlusion  complète  des  deux  valves. 

c.  Plus  rarement,  l’insuffisance  mitrale  est  constituée  par  des  adhé- 
rences de  la  face  ventriculaire  ou  encore  des  bords  de  la  valvule  avec  la 
paroi  ventriculaire  ; la  mitrale  se  trouve  ainsi  presque  immobilisée , ou 
tout  au  moins,  incapable  de  se  rabattre  vers  l’oreillette,  durant  la 
systole. 

d.  Il  s'en  faut  de  beaucoup,  cependant,  que  les  lésions  endocardiques 
qui  rendent  la  valvule  mitrale  insuffisante  consistent  seulement  en 
épaississement,  en  induration  scléreuse  des  valves  avec  rétraction  con- 
sécutive; il  arrive  très  fréquemment  que  la  mitrale  épaissie  est  recou- 
verte sur  son  bord  libre  de  nodosités  verruqueuses,  de  concrétions  cal- 
caires, de  masses  végétantes  fibro-cartilagineuses  ou  même  ossifiées 
qui  immobilisent  la  valvule  dont  la  souplesse  se  trouve  ainsi  annihilée 
pour  toujours. 

e.  L'insuffisance  peut  dépendre  encore  de  la  présence  de  petites 
tumeurs  anévrysmales  de  la  valvule  mitrale  (Laennec,  Peyrot,  Lépine). 
Celles-ci,  du  volume  d’un  grain  de  riz,  d’un  petit  pois,  et  même  d’une 
fève,  se  présentent  sous  forme  de  nodosités,  siégeant  sur  le  bord  libre  ou 
dans  l’épaisseur  même  des  deux  valves;  elles  se  rencontrent  tout  spécia- 
lement sur  la  valve  aortique  ou  antérieure  de  la  mitrale.  Ces  petites 
tumeurs  sont  fréquemment  surmontées  de  caillots  fibrineux  blanchâtres  ; 
d’abord  dures  et  soulevant  les  deux  feuillets  de  la  valvule,  elles  ne 
tardent  pas  à se  désagréger,  à se  ramollir  et  enfin  par  s’ouvrir  par  un 
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trajet  sinueux  tantôt  sur  la  lace  auriculaire  ou  la  face  ventriculaire,  tan- 
tôt sur  les  deux  faces  de  la  valvule  qui  se  trouve  ainsi  perforée. 

f.  L’insuffisance  mitrale  a pu  être  causée  encore  par  la  présence  d’une 
tumeur  s’engageant  dans  les  replis  valvulaires  dont  elle  gênait  le  méca- 
nisme, tel  était  le  cas  d’un  myxome  gros  comme  un  œuf  de  pigeon, 
signalé  par  Lorne  et  plus*  tard,  un  autre  fait  rapporté  par  Curtis 

B.  Cordages  tendineux.  — Leur  altération  est  une  cause  fréquente 
d’insuffisance  mitrale  : sous  l’influence  du  travail  endocardique,  ils 
s’épaississent,  s’indurent,  s’encroûtent  quelquefois  de  sels  calcaires,  ou 
se  soudent  les  uns  aux  autres  au  point  de  ne  former  plus  qu’une  masse 
unique  qui  se  rétracte  bientôt.  Ce  raccourcissement  des  cordages  tendi- 
neux est  souvent  suivi  de  la  rétraction  de  leurs  muscles  papillaires  ce  qui 
a pour  résultat  de  brider  la  mitrale  et  de  l'empêcher  de  se  redresser 
durant  la  systole. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  on  a cité,  au  contraire,  quelques  faits  où 
les  cordages  tendineux  étant  trop  longs , la  valvule  se  trouvait  dans  la 
systole,  comme  repoussée  vers  l’oreillette  laissant  l’orifice  mitral  incom- 
plètement fermé  (Hilton  Fagge). 

Démonstration  de  l’insuffisance  mitrale  a l’autopsie.  — 1°  Par 
V épreuve  de  T eau.  — De  même  que  l'insuffisance  aortique  peut  être  con- 
trôlée à l’amphithéâtre  par  l’épreuve  classique  dite  de  l’eau,  de  même 
l’insuffisance  mitrale  peut  être  démontrée  par  cette  même  épreuve,  mais 
la  technique  est  différente  dans  les  deux  cas.  Lorsqu'on  veut  vérifier  le 
diagnostic  d’insuffisance  mitrale,  on  sort  d’abord  le  cœur  de  la  cavité 
thoracique  puis,  après  avoir  entr’ouvert  l’oreillette  gauche,  on  verse 
dans  celle-ci  une  certaine  quantité  d’eau  qui  passe  rapidement  dans  le 
ventricule  gauche  en  vertu  de  la  simple  pesanteur.  On  prend  alors 
celui-ci  à pleines  mains,  et  on  le  presse  brusquement  : si  le  cœur  est 
normal,  l’eau  passe  alors  du  ventricule  dans  l’aorte,  si  au  contraire,  il  y 
a insuffisance  mitrale,  une  partie  du  liquide  reflue  dans  l'oreillette. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  insuffisance  purement  fonctionnelle,  sans  lésion 
valvulaire,  on  peut,  à son  gré,  la  faire  apparaître  ou  disparaître  allerna- 
livement.  En  effet,  si  après  avoir  démontré  par  l’épreuve  de  l’eau  l'exis- 
tence certaine  de  l'insuffisance  mitrale,  on  vient  à soulever  la  pointe  du 
cœur  en  même  temps  qu’on  le  comprime,  on  constate  que  l’orifice  auri- 
culo-ventricufaire  se  trouvecomplètementfermépar  la  valvule  redevenue 
suffisante.  C’est  que,  dans  le  premier  cas,  les  cordages  tendineux  étaient 
trop  courts  pour  permettre  à la  mitrale  de  se  redresser  pendant  la  sys- 
tole, et  que  par  la  manœuvre  du  redressement  de  la  pointe,  on  rap- 
proche les  muscles  papillaires  de  leur  insertion  normale  à la  valvule. 

1°  Par  la  mensuration  de  V orifice . — L’épreuve  de  l’eau  n’est  pas  le 
seul  moyen  de  s’assurer  à l'amphithéâtre  de  l’existence  de  l’insuffisance 
mitrale;  un  autre  procédé  plus  rigoureux  consiste  à pratiquer  la  mensu- 
ration de  l’orifice  mitral  et  à la  comparer  avec  celle  qu'on  trouve  à l'état 


1.  L oit  ne,  Société  anat.  Paris,  1 SG9. 

2.  Curtis,  Arc/i.  de  physiû'log .,  1 S72. 
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normal  ; nous  rappellerons  à ce  propos  que,  suivant  Bizot,  la  circonfé- 
rence de  l’orifice  auriculo-venlriculaire  gauche  mesure  chez  l’homme 
J 1 0mm,37 , et  chez  la  femme,  92mm,68. 

C.  Lésions  secondaires.  — Une  fois  l’insuffisance  mitrale  créée,  elle 
entraîne  à sa  suite  une  série  de  perturbations  qui  retentissent  d’abord 
sur  les  cavités  gauches  du  cœur.  A chaque  systole,  en  effet,  il  se  produit 
un  reflux  considérable  de  liquide  sanguin  dans  V oreillette  gauche  qui, 
s’ajoutant  à celui  qui  s'y  déverse  normalement  par  les  veines  pulmo- 
naires, oblige  l'oreillette  à se  dilater  d’abord,  puis  à s'hypertrophier; 
celte  augmentation  de  volume  de  Y oreillette  gauche  peut  d’ailleurs  être 
décelée  cliniquement  et  mesurée  par  V exploration  du  cœur  dans  la  région 
dorsale  suivant  le  procédé  que  nous  avons  indiqué  précédemment. 

L'oreillette,  ainsi  hypertrophiée,  envoie  une  quantité  de  sang  plus 
considérable  qu'à  l’état  normal  dans  le  ventricule  gauche  qui  se  dilate  à 
son  tour  et  bientôt  s' hypertrophie  ; il  y a donc  là  une  différence  très 
grande  avec  le  rétrécissement  mitral  dans  lequel  le  ventricule,  loin  d’être 
dilaté,  est  parfois  atrophié  ou  tout  au  moins  subit  un  retrait  très  accusé. 
Toutefois,  cette  augmentation  de  volume,  formée  surtout  par  la  dilata- 
tion, n’est  point  constante  dans  tous  les  cas,  et  lorsqu’on  la  rencontre,, 
elle  n'atteint  jamais  les  dimensions  qu’on  lui  voit  acquérir  dans  l’insuf- 
fisance aortique. 

Bientôt,  comme  dans  le  rétrécissement  mitral,  la  dilatation  de  l’oreil- 
lette gauche  devient  une  entrave  à la  déplétion  des  veines  pulmonaires 
et  engendre  la  stase  sanguine  dans  tout  le  domaine  de  la  petite  circula- 
tion; pour  lutter  contre  celle-là,  le  ventricide  droit  sé  dilate  à son  tour, 
et  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  V insu f fis ance  mitrale  se 
trouve , suivant  l’expression  habituelle,  compensée  par  la  dilatation 
hypertrophique  de  V oreillette  gauche  et  du  ventricule  droit.  Cette  dernière 
peut  devenir  permanente,  et  être  le  point  de  départ  d’une  insuffisance 
tricuspidienne  fonctionnelle  qu’il  est  fréquent  de  voir  compliquer  celle 
de  la  valvule  mitrale. 

Aspect  général  du  coeur.  — Ces  lésions  secondaires  expliquent  pour- 
quoi dans  l’insuffisance  mitrale,  le  cœur  est  augmenté  de  volume  dans  sa 
totalité,  il  forme  une  masse  globuleuse  le  plus  souvent  fiasque,  dont  la 
pointe  arrondie  et  élargie  est  formée,  en  proportions  presque  égales,  par 
le  sommet  des  deux  ventricules,  avec  prédominance  plus  fréquente 
cependant  pour  le  ventricule  droit.  Les  deux  oreillettes  sont  élargies 
toutes  deux  et  distendues  par  des  caillots  cruoriques. 

En  résumé , ce  qui  caractérise  surtout  Y état  du  cœur  dans  l’insuffisance 
mitrale,  c’est  la  dilatation  de  ses  cavités , alors  que  dans  le  rétrécissement 
auriculo-ventriculaire,  il  y a lieu  de  faire  intervenir  encore  l'hypertro- 
phie de  ses  parois. 

Lorsque  la  lésion  est  ancienne,  le  myocarde  présente  des  altérations 
importantes  à connaître  : tantôt  il  offre  une  coloration  rouge  vineux  ou 
violacé,  indice  d’une  sorte  d’hyperémie  chronique  par  gène  de  la  circu- 
lation interstitielle  du  muscle  ; tantôt  les  lésions  sont  plus  profondes,  on 
y trouve  une  véritable  myocardite  chronique  granulo-graisseuse  et 
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dégénérative, caractérisée  par  une  teinte  feuille  morte  du  muscle  avec 
altération  des  stries  et  infiltration  granuleuse  et  graisseuse  des  fibrilles. 

D.  Lésions  consécutives.  — Le  territoire  delà  petite  circulation,  inces- 
samment congestionné  et  entravé  par  la  stase,  présente  également  des 
modifications  anatomiques  : on  note  un  certain  allongement  des  veines 
pulmonaires , des  traces  d' endartérile  des  branches  de  V artère  pulmonaire, 
puis  des  lésions  viscérales  qu’on  trouve  dans  tous  les  états  asystoliques  : 
congestion  œdémateuse,  splénisation  et  foyers  apoplectiques  de  la 
base  des  poumons;  congestion  et  tuméfaction  de  la  muqueuse  bron- 
chique, etc. 

La  plèvre  renferme  des  épanchements  séreux  plus  ou  moins  abon- 
dants ; le  foie  est  gros,  congestionné  (foie  muscade)  ou  dans  d’autres 
cas,  induré  et  diminué  de  volume  avec  les  divers  états  caractérisant  le 
foie  cardiaque,  le  rein,  la  rate  participent  à cet  état  congestif,  ainsi  que 
le  cerveau  et  ses  enveloppes;  notons  enfin  l’œdème  des  membres  et  de  la 
paroi  abdominale,  de  l’ascite,  etc. 


B. 
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On  l’observe  surtout  par  la  propagation  à la  valvule  mitrale  des  lésions 
athéromateuses  de  l'orifice  de  l'aorte. 

D’après  Lancereaux  (1897),  elle  serait  caractérisée  par  la  rétraction 
des  muscles  papillaires,  la  dilatation  du  ventricule  gauche  à sa  base,  et 
a rétraction  de  la  mitrale.  D’après  cet  auteur,  ce  n’est  pas  la  grande 
valve  mitrale  (valve  gauche,  valve  aortique),  mais  la  petite  vaine  qui 
constitue  le  siège  des  altérations  : épaississement,  induration,  rétrac- 
ion.  Le  doigt,  introduit  au-dessous  d’elle,  perçoit  dans  son  épaisseur 
même,  un  noyau  crétacé,  lésion  comparable  à 1 athérome  artériel.  La 
localisation  de  l’athérome  sur  la  petite  valve  s’expliquerait  par  ce  fait 
qu’elle  est  dépourvue  de  vaisseaux,  alors  que  la  grande  valve  antérieure 
en  est  pourvue  et  que  «les  troubles  dystrophiques  contemporains  de 
l'artériosclérose  se  déterminent  sur  lesorganes  dépourvus  de  vaisseaux  ». 

Il  ne  semble  pas  que  cette  localisation  soit  aussi  rigoureuse,  et  des 
lésions  de  la  grande  valve  de  la  mitrale  peuvent  être  rencontrées  en 
celte  circonstance  ; j’ai  pu  en  voir  deux  cas  dans  la  même  année.  De  plus, 
dans  cette  insuffisance  scléro-athéromateuse,  les  artères  périphériques 
sont  dures  et  roulent  sous  le  doigt,  et  on  peut  rencontrer  des  lésions 
concomitantes  de  Y aorte  et  même  des  artères  coronaires. 


C.  — INSUFFISANCE  PAR  RUPTURE  DE  L’APPAREIL 

VALVULAIRE 

L’insuffisance  peut  reconnaître  pour  cause  une  rupture  de  l’appareil 
mitral  (Corvisart,  Laennec,  Potain,  E.  Barié,  Rendu  et  Halle).  A vrai 
dire,  nousne  possédons  guère  de  faits  où labrisure  occupe  le  voile  valvu- 
laire lui-même,  c’est  sur  les  annexes  de  celui-ci  que  porte  la  lésion,  et 
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en  particulier  sur  les  cordages  tendineux  ; dans  quelques  cas  plus  rares, 
les  muscles  papillaires  ont  pu  être  rupturés.  La  brisure  des  cordages  ten- 
dineux se  produit  tantôt  sur  leur  milieu,  tantôt  à l’une  de  leurs  extrémi- 
tés; le  plus  souvent  alors,  ils  restenl  lixés  par  une  de  ces  extrémités  et 
flottent  librement  de  l’autre  au  milieu  de  la  cavité  ventriculaire  ; par  suite 
la  valve  correspondante  n’étant  plus  maintenue  durant  la  systole,  se  ren- 
verse vers  l’oreillette  et  l’orifice  mitral  reste  béant.  Le  plus  souvent , la 
rupture  porte  sur  les  cordages  tendineux  de  la  valve  antérieure  de  la  mi- 
trale, les  exceptions  à cette  règle  sont  rares,  nous  en  avons  cependant 
signalé  deux  exemples  (1881). 

Ces  ruptures  valvulaires  qui  sont  étudiées  plus  loinen  détail  surviennent 
parfois  spontanément  à la  suite  d’un  brusque  effort,  ou  résultent  d’un 
traumatisme  violent  sur  la  paroi  thoracique  ; en  général , avant  leur  rup- 
ture, les  cordages  tendineux  étaient  déjà  le  siège  d' altérations  endocar- 
diques  plus  ou  moins  profondes. 


D.  — INSUFFISANCE  MITRALE  FONCTIONNELLE 

Nous  considérerons  ici  deux  variétés  distinctes  : V insuf t fisance  mitrale 
fonctionnelle  par  dilatation  cardiaque , et  V insuf  fisance  fonctionnelle  spas- 
modique. 

1°.  — Insuffisance  mitrale  fonctionnelle  par  dilatation  cardiaque. 
— Elle  se  distingue  des  deux  groupes  précédents,  en  ce  que  X appareil 
mitral  conserve  son  intégrité  absolue  et  que  X insuf  fisance  est  le  simple 
résultat  de  la  dilatation  cardiaque . Niée  par  Bamberger  (1879-1888), 
elleestadmisepar  Peacock,  Friedreich,  Gerhardt,  Jaccoud,  Heitler(1881), 
Dombrowski  Plus  récemment,  elle  a été  l’objet,  de  la  part  de  C.Lian1 2, 
d'un  mémoire  appuyé  de  recherches  expérimentales  intéressantes. 
Elle  a été  rencontrée  dans  la  myocardite , dans  la  néphrite  interstitielle , 
dans  le  cours  des  maladies  infectieuses  aigues  et  dans  les  maladies  ner- 
veuses ( cliorée , hystérie). 

Picot  (de  Bordeaux)  (1903),  François-Franck,  dans  certaines  alfections 
de  l'estomac , Gangolphe  3 4,  Fabre,  (de  Marseille  5)  dans  certains  troubles  du 
foie , pensent  qu’on  peut  rencontrer  l’insuffisance  mitrale  fontionnelle  par 
dilatation  du  ventricule  gauche,  d’après  un  mécanisme  analogue  à celui 
de  X insuf  fisance  tricuspidienne  qui  s’observe  également  chez  d’autres 
malades  à la  suite  de  troubles  gastro-hépatiques  (Potain,  E.  Barié)  (voir 
Dilatation  du  cœur). 

Cette  insuffisance  a fait  le  sujet  de  nombreuses  controverses;  pour 
quelques  auteurs,  tels  que  Adams,  Jacks  (1843),  Peacock,  l’insuffi- 
sance résulterait  de  la  dilatation  passive  simple  de  V orifice  auriculo-ventri- 

1.  Dombrowski,  Rev.  de  médecine,  1893,  p.  757. 

2.  G.  Lian,  « Le  diagn.  des  souffles  systol.  apexiens  el  l’insuffis.  mitrale  fonctionn.  » 
TU.  Paris,  1909. 

3.  Gangolphe,  « Du  bruit  de  souftle  mitral  dans  l’ictère  »,  77£ Paris,  1875. 

4.  Fabre,  Gaz.  des  hôp.,  1877,  p.  916  et  923. 
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culaire  ; celui-ci  deviendrailtrop  large  pour  les  valves  de  la  mitrale  dont 
les  bords  ne  pourraient  plus  s’affronter  exactement  pendant  la  systole- 
Potain  a montré  que  cette  explication  ne  saurait  être  acceptée,  car  dit-il, 
lorsque  l’anneau  orificiel  s’élargit,  les  valvules  qui  s’y  insèrent  s’accrois- 
sent proportionnellement,  « en  sorte  qu’il  se  fait  incessamment  une  adap- 
tation de  ces  replis  membraneux  à la  grandeur  de  l’orifice  qu’ils  doivent 
fermer  ». 

Ona  prétendu  encore  ( Ivrehl  *,  Kelle-,  Morton  Prince1 2 3),  qu’à  la  suite 
d’une  infection  ou  d'une  intoxication  antérieures,  le  cœur  peut  perdre 
une  partie  de  sa  puissance  contractile;  dès  lors,  le  rétrécissement  phy- 
siologique de  l’orifice  mitral  durant  la  systole  sera  diminué,  atténué,  en 
un  mot  moindre  qu’à  l’état  normal  et  par  suite,  les  piliers  resteront  plus 
éloignés  que  normalement  de  l’axe  ventriculaire  gauche.  Cette  théorie  est 
difficilement  admissible,  car,  ainsi  que  Lian  l’a  fait  remarquer,  si  cette 
insuffisance  mitrale  musculaire  existait,  elle  aboutirait  rapidement  à une 
dilatation  du  ventricule  gauche  qui  parait  être  la  vraie  cause  de  l'insuf- 
fisance fonctionnelle. 

En  effet,  quoique  moins  fréquente  qu’on  ne  le  dit,  Y insuffisance  mitrale 
dite  fonctionnelle , ou  encore  relative , ne  peut  être  niée,  mais  elle  recon- 
naît pour  cause,  bien  moins  l’élargissement  exagéré  de  l’anneau,  souvent 
hypothétique,  que  la  dilatation  de  la  cavité  ventriculaire  gauche.  En 
effet,  par  suite  de  cette  dernière,  les  muscles  papillaires  sont  entraînés 
en  dehors  et  éloignés  ainsi  de  leurs  insertions  à la  valvule,  d’autre  part 
les  cordages  tendineux  qui  ne  peuvent,  comme  les  muscles,  subir  une 
pareille  élongation,  deviennent  trop  courts,  attirent  en  bas  et  en  dehors 
les  bords  de  la  valvule  mitrale,  et  l’empêchent  ainsi  de  se  relever  pour 
clore  l'orifice  auriculo-ventriculaire  au  moment  de  la  systole  : dès  lors 
l'insuffisance  est  créée. 

On  la  rencontre  dans  les  grandes  dilatations  ventriculaires  gauches  qui 
surviennent  dans  X insuffisance  aortique , dans  la  symphyse  péricardique 
[Jaccoud,  E.  Barié,  Hayem  et  Gilbert  (18831,  André  Petit,  Berge,  5 cas 
sur  30  observations  de  symphyse,  Morel-Lavallée),  dans  la  néphrite 
interstitielle , X artériosclérose,  dans  la  myocardite  chronique  hypertrophique 
et  dans  le  cours  des  crises  d'angar  pectoris  (Fraentzel,  Merklen). 

Dans  quelques  circonstances  exceptionnelles,  l'insuffisance  fonction- 
nelle intéressait  à la  fois  la  valvule  mitrale  et  les  sigmoïdes  aortiques 
(Bouveret;  E.  Barié). 

François-Franck,  C.  Lian  ont  reproduit  expérimentalement  celle  insuf- 
fisance fonctionnelle  chez  des  chiens  anesthésiés,  en  comprimant  l’aorte 
abdominale  de  façon  à augmenter  le  travail  du  cœur,  en  même  temps 
que  par  l’excitation  du  pneumogastrique  on  diminuait  la  tonicité  du  myo- 
carde; ils  obtenaient  ainsi  un  souffle  systolique  très  caractéristique. 


1.  Krehl,  Arbeit  aus.  d.  med.  Klin.  Leipzig. 1893. 

2.  Kelle,  eod.  toc.  1893. 

3.  Morton  Prince,  Bosl.  med.  and.  surg.  Journ .,  1900,  p.  423. 
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2°.  Insuffisance  mitrale  fonctionnelle  d’origine  spasmodique 


De  même  qu'on  a décrit  un  rétrécissement  mitral  sans  lésion  anatomique, 
purement  spasmodique , on  a admis  également  l’existence  d’une  insuffi- 
sance mitrale  d'origine  spasmodique  par  contracture  des  muscles  papil- 
laires (Bamberger)  entraînant  leur  raccourcissement,  et  par  suite,  la 
difficulté  pour  les  valves  de  la  mitrale,  de  se  relever  pendant  la  systole 
pour  l’occlusion  de  l'orifice. 

Cette  variété  encore  très  discutée  a été  notée  chez  les  hystériques ( 
chez  les  névropathes  où  elle  se  produirait  à la  suite  des  émotions,  des 
fatigues,  du  surmenage  (Cuffer,  Royer,  de  Renzi),  ou  même  au  début 
de  Y endocardite  aiguë , dont  les  altérations  entraîneraient  parfois  l’in- 
suffisance valvulaire,  « par  exagération  de  la  contractilité  ou  spasme  » 
des  muscles  tenseurs  de  la  valvule  (Stores,  1854). 


Symptomatologie.  — Nous  avons  vu  précédemment  que  dans  l’insuf- 
fisance mitrale,  les  phénomènes  de  compensation  étaient  assurés  par  la 
dilatation  hypertrophique  de  l’oreillette  gauche  et  du  ventricule  droit; 
mais  la  force  de  résistance  de  ceux-ci  est  autrement  restreinte  que  celle 
du  ventricule  gauche  lequel,  par  la  seule  hypertrophie  de  ses  épaisses 
parois,  suffit  pendant  si  longtemps  à lutter  contre  le  fâcheux  effet  des 
lésions  aortiques;  ici  la  période  de  compensation  est  relativement 
courte,  et  la  période  dite  troublée  en  général  précoce. 

Cette  dernière  se  caractérise  par  une  série  variée  de  troubles  fonc- 
tionnels dont  le  tableau  constitue  le  type- complet  de  la  maladie  orga- 
nique du  cœur.  % 

Le  premier  phénomène  en  date  est  Y oppression.  Celle-ci  se  montre 
surtout  à l’occasion  d’un  effort  (dyspnée  d’effort,  dyspnée  de  Corvisart), 
par  exemple  lorsque  le  malade  marche  rapidement,  monte  un  escalier, 
ou  se  livre  à un  travail  fatigant.  Au  repos  tout  cesse,  mais  la  gène 
revient  au  moindre  effort.  Cependant  d’abord  passagère,  cette  oppres- 
sion finit  peu  à peu  par  devenir  habituelle  ; ce  sera  bientôt  de  la  dys- 
pnée véritable  qui  constituera  dans  l’avenir  l’accident  dont  le  malade  se 
plaindra  avec  le  plus  d’insistance. 

En  même  temps,  le  cœur  présente  souvent  des  battements  précipités, 
le  patient  se  plaint  de  palpitations,  ou  encore  d’une  sensation  de  gêne 
douloureuse , de  poids  ou  de  constriction  au  niveau  de  la  région  de 
l’épigastre. 

Les  troubles  digestifs  sont  habituels,  ce  sont  de  l’anorexie  et  surtout 
de  la  lenteur  de  la  digestion,  du  ballonnement,  de  la  pesanteur,  après 
les  repas. 

D'autres  symptômes  apparaissent  bientôt  : les  malades  ont  la  face  un 
peu  congestionnée,  ils  éprouvent  de  la  céphalée,  de  la  tendance  au 
sommeil  surtout  après  les  repas,  et  quelquefois,  par  contre,  de  l’insomnie 
nocturne.  Leur  caractère  se  modifie,  quelques-uns  sont  apathiques,  indo- 
lents, d’autres  deviennent  impatients  et  facilement  irritables. 
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A celle  période  déjà,  mais  plus  encore  à un  slade  plus  avancé,  les 
malades  présentent  un  faciès  spécial  bien  caractéristique  : la  face  est 
légèrement  colorée,  les  pommettes,  le  nez,  offrent  une  légère  teinte 
cyanique  avec  de  petites  varicosités  bleuâtres;  les  yeux  sont  un  peu 
injectés,  les  lèvres,  et  quelquefois' même  le  pourtour  des  oreilles, 
paraissent  violacés  et  refroidis.  C’est  là  le  faciès  mitral , tout  diffé- 
rent du  faciès  aortique  caractérisé  par  la  pâleur  et  la  teinte  mate  de 
la  peau  et  des  muqueuses. 

Mais  bientôt  survient  un  symptôme  d’une  très  grande  importance  : 
Y œdème  des  membres  inférieurs.  D’abord  passager,  il  s’observe  prin- 
cipalement le  soir  après  la  fatigue  de  la  journée,  et  ne  se  retrouve 
plus  le  matin  après  le  repos  de  la  nuit  dans  le  décubitus  dorsal.  Au  début, 
il  est  localisé  exclusivement  au  pourtour  des  malléoles  ( œdème  péri-mal- 
leolaire)  et  les  malades  se  plaignent  d’être  un  peu  gênés  dans  leurs 
chaussures;  celles-ci  laissent  sur  la  peau,  œdématiée  et  pâlie,  un  sillon 
transversal  correspondant  à leur  pli  ; de  même  la  pression  du  doigt  y 
imprime  une  empreinte,  en  forme  de  petits  godets,  qui  disparaît  au  bout 
d’un  instant.  Cependant  l’œdème  finit  peu  à peu  par  devenir  permanent 
en  même  temps  qu’il  s’étend  progressivement  à la  partie  inférieure  de  la 
jambe  [œdème  prétibial)  puis  bientôt  à la  jambe  tout  entière;  plus  tard  le 
membre  inférieur  dans  sa  totalité  participe  à l’infiltration.  Cet  œdème, 
qui  est  dû  à l’entrave  apportée  à la  circulation  veineuse,  est  d’une 
importance  capitale , car  il  met  le  médecin  sur  la  voie  du  diagnostic 
d’une  cardiopathie  organique,  dont  la  nature  et  la  localisation  précises 
vont  être  établies  par  la  recherche  méthodique  des  signes  physiques. 

Inspection.  — L’examen  de  la  région  précordiale  montre  dans  quelques 
cas,  assez  rares  d’ailleurs,  la  présence  d’une  Jégère  voussure  thoracique , 
elle  montre  encore  que  la  pointe  du  cœur  est  abaissée  dans  le  cinquième 
et  beaucoup  plus  rarement  dans  le  sixième  espace  intercostal,  et  rejetée 
sensiblement  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 

Percussion . — La  matité  précordiale  est  augmentée  d’une  façon  à peu 
près  égale  dans  le  sens  vertical  et  dans  le  sens  longitudinal  ; et  la  par- 
tie découverte  mesure  parfois  jusqu’à  10  ou  11  centimètres  environ; 
on  voit. ainsi  que  le  cœur  a pris  une  forme  globuleuse  bien  caractéris- 
tique. 

Radioscopie.  — D’après  Destot,  la  radioscopie  montre  la  dilatation  du 
ventricule  droit  et  des  deux  oreillettes;  en  outre,  l’ombre  agrandie  du 
ventricule  gauche  se  projette  nettement  sur  le  champ  pulmonaire 
gauche  (voir  Séméiologie). 

Palpation.  — A la  palpation  on  constate  le  choc  de  la  pointe  don! 
l’impulsion  semble,  en  général,  moins  nette  que  dans  le  rétrécissement 
mitral.  Mais  le  point  important  c’est  l’existence  d’un  frémissement  cataire 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur , avec  propagation  vers  l’aisselle.  11 
est  souvent  assez  faible  et  donne  alors  la  sensation  d’un  frôlement, 
d’autres  fois  il  est  plus  vibrant,  mais  presque  jamais  n’atteint  la  rudesse 
et  l’intensité  du  frémissement  vibratoire  du  rétrécissement  mitral.  De 
plus,  alors  que  ce  dernier  esl  diastolique,  se  renforce  durant  la  présys- 
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tôle  pour  finir  au  moment  où  commence  le  choc  systolique  de  la  pointe, 
lè  frémissement  cataire  de  l’insuffisance  mitrale  est  nettement  systolique, 
persiste  durant  toute  la  durée  de  la  systole  et  cesse  un  peu  avant  le  cla- 
quement des  sigmoïdes.  Le  frémissement  est  engendré  par  les  vibra- 
tions sonores  que  produit  l’ondée  sanguine,  en  refluant,  pendant  la  sys- 
tole, du  ventricule  dans  l’oreillette  à travers  l’encoche  de  la  mitrale 
insuffisante.  Ces  vibrations  se  traduisent  à l’auscultation,  par  un  bruit 
de  souffle  très  net  que  nous  allons  décrire  : il  s’agit  donc  là  du  même 
phénomène,  perçu  par  deux  sens  différents. 

Auscultation.  — Le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale  présentedes  carac- 
tères très  importants  : 

u.  Son  moment  est  systolique , c'est-à-dire  commence  avec  la  contrac- 
tion même  du  ventricule,  et  se  prolonge  pendant  toute  la  durée  du  petit 
silence,  en  s’affaiblissant  graduellement.  Son  intensité  est  cV emblée  à son 
maximum  et  loin  de  présenter,  comme  dans  le  rétrécissement  mitral,  un 
renforcement,  elle  s'affaiblit  progressivement.  C’est  que  dès  le  début,  le 
reflux  sanguin  s’opère  avec  une  vitesse  maximum  qui  diminue  dès  que 
l'oreillette,  en  se  remplissant  peu  à peu,  lui  oppose  une  résistance  plus 
grande. 

b.  Siège.  — D’après  Peter,  le  maximum  du  bruit  de  souffle  existerait  à 
« la  partie  moyenne  du  ventricule,  c’est-à-dire  dans  la  zone  valvulaire, 
là  où  il  se  produit  ».  Heitler,  plus  récemment,  a déclaré  que  le  souffle 
a deux  foyers  : la  pointe  et  la  région  située  entre  la  pointe  et  le  sternum. 

Telle  n’est  point  cependant  l’opinion  générale,  et  l’on  considère,  plus 
justement,  avec  Potain,  que  le  maximum  du  souffle  se  trouve  au  niveau 
même  de  la  pointe  du  cœur. 

On  est  surpris  au  premier  abord  que  le  souffle  mitral,  qui  naît  « à 
la  base  des  ventricules  » et  qui,  à cause  du  sens  du  courant  devrait  se 
propager  vers  l’oreillette,  se  dirige  au  contraire  vers  la  pointe  du  cœur, 
c’est-à-dire  en  sens  inverse  du  courant.  Plusieurs  raisons  expliquent  ce 
phénomène  en  apparence  contradictoire  sur  lequel  Briquet  (1836)  a 
insisté  un  des  premiers. 

1°  On  sait  que  le  bord  antérieur  du  poumon  gauche  s’avance  au  devant 
de  la  base  du  cœur,  et  la  recouvre  en  partie  au  niveau  de  la  valvule 
mitrale  qu'il  éloigne  ainsi  de  l’oreille  et  dont  il  transmet  difficilement 
les  sons;  au  contraire  la  pointe  du  cœur  se  dégage  à la  partie  inférieure, 
se  met  en  contact  avec  la  paroi  thoracique  et  constitue  pour  les  bruits 
mitraux,  la  voie  de  transmission  la  plus  directe.  On  peut  donc  dire  que 
le  maximum  du  souffle  s’entend  dans  le  point  où  le  ventricule  gauche 
est  plus  immédiatement  en  rapport  avec  la  paroi  thoracique  (Fried- 
reich). 

2°  En  second  lieu,  nous  avons  vu  que,  dans  l’insuffisance,  l’appareil 
mitral  représente  une  sorte  de  cône,  dont  le  sommet  saillant  dans  le 
ventricule  est  très  rapproché  de  la  pointe  du  cœur  vers  laquelle  l’at- 
tirent les  cordages  tendineux  fortement  tendus  et  raccourcis.  Or,  il 
résulte  des  curieuses  expériences  de  Bergeon  (1868)  que  lorsqu’une 
colonne  liquide  s'engage  par  le  sommet  d’un  cône,  elle  se  brise,  et  ses 

barié,  3r'  édit.  36 
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vibra  lions  se  propagent  dans  le  sens  inverse  du  courant,  c’est-à-dire 
en  appliquant  ce  principe  à l'insuffisance  mitrale,  vers  la  pointe  du 
cœur  (voir  Séméiologie  du  cœur). 

3°  Enfin,  le  maximum  du  souffle  au  niveau  de  la  pointe  s’explique 
encore,  par  la  transmission  des  vibrations  de  la  valvule  vers  la  région 
apexienne,  par  l’intermédiaire  de  ses  cordages  tendineux  et  des  muscles 
papillaires. 

c.  Propagation?.  — De  la  pointe,  où  il  présente  son  maximum,  le  souffle 
décroît  de  plus  en  plus  à mesure  qu'on  remonte  vers  la  base  du  cœur, 
mais  par  contre,  il  se  propage  vers  la  région  axillaire  gauche  et  même 
vers  le  milieu  de  la  région  dorsale  du  même  côté,  entre  le  bord  spinal  de 
l'omoplate  et  le  rachis  au  niveau  des  sixième  et  septième  vertèbre  dor- 
sale, c’est-à-dire  dans  la  région  correspondant  à l’oreillette  gauche  vers 
laquelle  le  souffle  se  transmet  également.  Le  souffle  dorsal  peut  être 
intense  au  point  de  couvrir  le  murmure  respiratoire,  par  suite  de  sa  pro- 
pagation dans  les  veines  pulmonaires  elles-mêmes,  c’est  ce  que  Duro- 
ziez  1 appelait  1 e pouls  pulmonaire . 

d.  Intensité.  — Elle  est  très  variable  : le  souffle  peut  être  doux , filé, 
et  a été  comparé  alors  avec  justesse  à un  bruit  de  soufflet  ; dans  d’autres 
cas,  il  est  de  tonalité  plus  haute  et  rappelle,  comme  on  l’a  dit,  un  jet 
de  vapeur.  Dans  d’autres  cas  encore,  il  est  vibrant , rude , râpeux  (bruit 
de  râpe,  de  scie,  de  lime,  etc.)  ; il  s’agit  alors,  le  plus  souvent  d'une 
insuffisance  limitant  un  orifice  dont  les  bords,  modérément  écartés,  sont 
rigides  et  rugueux.  Au  contraire,  Y insuffisance  sans  lésion  de  la  valvule, 
c’est-à-dire  purement  fonctionnelle , ne  donne  lieu  qu’à  u i\  souffle  doux 
et  profond  ; il  peut  disparaître  par  le  repos  et  la  digitale,  en  même  temps 
que  le  cœur  reprend  son  volume  normal. 

On  ne  saurait,  par  les  caractères  du  souffle,  diagnostiquer  le  degré 
de  la  Lésion.  En  effet,  lorsque  par  un  orifice  largement  béant,  c’est-à- 
dire  lorsque  l'insuffisance  est  très  large , le  sang  reflue  dans  l’oreillette 
sans  rencontrer  d’obstacle,  il  ne  peut  engendrer  qu’un  murmure  très 
léger  et  très  bref  qui  même  peut  manquer  tout  à fait.  De  même  lorsque 
le  pertuis  qui  constitue  l’insuffisance  est  très  petit,  la  colonne  sanguine 
passe  presque  tout  entière  dans  l’aorte,  et  fondée  qui  rétrograde  dans 
l’ oreillette  est  trop  faible  pour  produire  un  souffle  appréciable.  Dans  ce 
cas  cependant,  un  peu  d’accélération  de  la  circulation,  un  léger  exercice 
musculaire  suffiront  à faire  apparaître  le  bruit  morbide  (Raynaud).  On 
peut  donc  dire  en  général,  que  les  souffles  les  plus  intenses  correspondent 
à des  insuffisances  moyennes. 

e.  Timbre.  — Il  est  tantôt  grave , tantôt  aigu,  sibilant.  Parfois  il  em- 
prunte le  caractère  musical , et  peut  rappeler  le  timbre  d’une  corde  en 
vibration.  Dans  ce  dernier  cas,  il  semble  être  produit  surtout  par  la  pré- 
sence d’un  cordage  tendineux  détaché  d’une  de  ses  insertions  et  flottant 
par  son  extrémité  libre  dans  le  courant  sanguin.  D’autres  fois,  ainsi  que 


1.  Duhozif./,  «Du  pouls  des  veines  pulmonaires  dans  finsuffis.  milr.  »,  Union  médi- 
cale,, ] 890,  p.  11 1 . 
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cela  arriva  dans  un  fait  curieux  observé  par  Potain,  le  cordage,  détaché 
de  la  valvule,  se  trouvait  fixé  à la  paroi  ventriculaire  et  tendu  sur  le  tra- 
jet de  la  colonne  sanguine  qui  le  mettait  en  vibration  en  produisant  un 
bruit  de  guimbarde.  Quelquefois  aussi  on  a noté  des  bruits  de  crécelle, 
de  roucoulement,  de  bourdonnement  d’abeille,  etc.  Ces  bruits  bizarres 
sont,  comme  on  l’a  dit  justement,  surajoutés  au  souffle  de  l’insuffisance. 
Ils  sont  dus  aux  vibrations  produites  à chaque  systole,  par  un  corps 
étranger  pédiculé,  un  caillot  sanguin,  une  plaque  athéromateuse,  etc., 
interposés  dans  le  pertuis  de  l'insuffisance. 

Dans  V insuffisance  fonctionnelle , le  souffle  est  transitoire  et  disparaît 
soit  spontanément,  soit  après  le  repos  et  un  peu  de  digitale  qui  fait 
disparaître  la  dilatation  du  ventricule,  cause  de  cette  insuffisance  tem 
poraire.  Dans  Y insuffisance  spasmodique  le  souffle  peut  également  être 
fugace. 

Le  timbre  du  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  peut  simuler  encore  un 
bruit  de  piaulement.  ; en  général,  quand  il  est  permanent,  il  se  rattache  à 
de  grands  délabrements,  de  grandes  pertes  de  substance  de  l’appareil 
valvulaire;  dans  des  circonstances  plus  rares,  on  l’a  noté  dans  des  ané- 
vrysmes valvulaires  perforés.  Lorsqu’il  est  transitoire , on  peut  le  rap- 
porter à un  corps  étranger,  presque  toujours  un  caillot  interposé  dans 
l’appareil  valvulaire  (Peter). 

Pendant  la  période  d’état,  le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale  est  cons- 
tant et  n’est  influencé  que  d’une  façon  à peine  appréciable  par  les  diffé- 
rentes attitudes  du  malade  ainsi  que  par  les  mouvements  respiratoires. 

f.  Disparition.  — Lorsque  la  maladie,  arrivée  à la  période  asystolique , 
s'accompagne  de  dilatation  considérable  du  ventricule  avec  altération 
profonde  du  myocarde,  la  systole  ventriculaire  affaiblie  ne  peut  donner 
naissance  qu’à  une  colonne  rétrograde  trop  faible  pour  produire  un  bruit 
de  souffle ; dès  lors,  celui-ci,  qu’on  avait  constaté  pendant  la  période 
d’état,  disparaît  complètement , bien  que*  l’insuffisance  persiste  toujours. 
Ajoutons  qu’à  moins  qu’il  ne  s'agisse  d’une  attaque  ultime  d’asystolie, 
on  verra  réapparaître  le  souffle,  sous  l’influence  du  repos  et  de  l’admi- 
nistration judicieuse  de  la  digitale,  laquelle  pour  un  temps  variable,  res- 
tituera au  ventricule  une  partie  de  son  énergie  contractile. 

Bruit  tricuspidien  conservé.  — Si,  de  la  pointe  du  cœur  où  le  souffle 
présente  son  maximum  d’intensité,  l’oreille  se  rapproche  progressive- 
ment vers  l'extrémité  du  sternum  au  voisinage  de  son  bord  gauche,  on 
constatera  l’affaiblissement  de  plus  en  plus  marqué  du  souffle,  puis  sa 
disparition,  et  bientôt  an  contraire,  l’apparition  du  premier  bruit  du 
cœur,  dûau  claquement  normal  de  la  valvule  tricuspide. 

Accentuation  du  second  bruit  pulmonaire . — Signalée  par  Skoda, 
elle  indique  l’élévation  de  la  tension  dans  l’artère  pulmonaire  et  recon- 
naît pour  cause  la  stase  de  l’oreillette  gauche  el  des  veines  pulmonaires. 
Cette  accentuation  paraît  moins  marquée  peut-être  dans  l’insuffisance 
que  dans  le  rétrécissement  mitral. 

Irrégularités  du  rythme  cardiaque . — Extrasystoles.  — Outre  l’exis- 
tence d’un  souffle  systolique  à la  pointe,  on  est  frappé,  quand  on  ausculte 
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le  cœur  d’un  malade  alleinl  d’insuffisance  milrale,  de  l’arythmie  parti- 
culière de  ses  bruits,  et  cela  même  dans  des  périodes  peu  avancées  de  la 
maladie.  Ce  sont  des  irrégularités  de  toute  sorte  : des  battements  iné- 
gaux, irréguliers,  intermittents,  des  faux-pas  du  cœur  comme  s’il  se 
contractait  à vide;  des  bruits  sourds,  tumultueux,  dédoublés  ou  redoublés, 
des  séries  de  battements  précipités  et  inégaux,  de  véritables  salves  de 
petites  contractions,  succèdent  à de  courtes  périodes  de  calme,  puis 
l'incoordination  reparaît,  surtout  si  le  malade  fait  un  effort  soutenu 
ou  quelques  mouvements  brusques. 

Ces  irrégularités  du  rythme  cardiaque , ces  extrasystoles,  qui  s’accen- 
tuent davantage  aux  périodes  avancées  de  la  maladie,  ont  été  interprétées 
de  façons  différentes. 

a.  Potain  pense  qu’il  faut  attribuer  la  cause  première  aux  mouvements 
respiratoires  qui  modifient  sensiblement  la  tension  dans  l’appareil  circu- 
latoire et  spécialement  dans  l’oreillette  gauche  ainsi  que  Marev  l’a  établi. 
Par  suite,  la  systole  du  ventricule  rencontre  devant  elle  une  résistance 
fort  variable  suivant  que  la  révolution  cardiaque  coïncide  avec  tel  mou- 
vement respiratoire  (inspiration  ou  expiration)  d’où  probablement  l’irré- 
gularité des  battements  du  cœur. 

b.  D’autre  part,  on  a cru  trouver  encore  une  explication  du  phénomène  en 
s’appuyant  sur  certains  tracés  cardiographiques  de  Tridon  (1875)  qui 
semblent  indiquer  que  les  systoles  ventriculaires  sont  arythmiques,  parce 
qu’elles  sont  privées  du  point  d’appui  que  leur  offre  à l’état  normal  la 
valvule  mitrale,  lorsqu’elle  obture  complètement  l’orifice  auriculo-ven- 
triculaire.  C’est  qu'en  effet,  par  suite  de  l’insuffisance,  il  s’établit  un  véri- 
table va-et-vient  continuel  de  la  colonne  sanguine  entre  le  ventricule  et 
l’oreillette,  ce  qui  rend  compte  de  la  grande  irrégularité  des  batte- 
ments cardiaques. 

c.  Peler  de  son  côté  attribue  ces  irrégularités  à une  perturbation  de 
l’innervation. 

d. Ces  théories  expliquent  assez  mal,  en  tous  cas  incomplètement,  le  phé- 
nomène de  l'arythmie  dans  l’insuffisance  mitrale.  La  véritable  interpréta- 
tion pourrait  s'énoncer  ainsi  : la  causé  de  Tarytlimie  relève  beaucoup 
moins  de  l’insuffisance  mitrale  que  de  son  association  avec  la  dilatation 
du  cœur. 

Dans  l’insuffisance  mitrale,  il  se  produit  à chaque  systole  un  reflux  du 
sans:  du  ventricule  dans  l’oreillette  gauche,  et  cette  dernière  ne  tarde 
guère  à se  dilater.  Cependant,  tant  que  sa  musculature  a conservé  sa 
tonicité,  l’oreillelle  «arrive  à se  videra  peu  près  complètement  durant  la 
diastole  et  la  présystole  , mais  dès  que  le  myocarde  auriculaire  com- 
mence à fléchir  et  que  sa  contractilité  s’épuise,  l’oreillette  ne  se  vide 
qu'incomplèlemenl  avant  la  systole  du  ventricule  et  quand  celle-ci  se 
manifeste,  la  régurgitation  vers  l’oreillette  va  produire  chez  cette  der- 
nière une  grande  dilatation  qui  deviendra  pour  elle  une  cause  <1  excitation 
motrice. 

On  sait,  en  effet,  que  de  toutes  les  causes  d’excitations  pour  le  cœur  : 
mécaniques,  physiques  ou  chimiques,  il  n’en  est  aucune  «pii  ail  une 
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action  aussi  énergique  que  les  variations  et  V exagération  de  la  pression 
intra-cardiaque.  Il  en  résulte  que  le  myocarde  de  l’oreillette  est  incité 
à se  contracter  même  en  dehors  des  périodes  de  la  systole  physiologique, 
el  il  se  produit  ainsi  toute  une  sérié  à' extrasystoles  causées  par  des  répé- 
tions anormales  de  l’oreillette  gauche,  et  elles  se  répéteront  à des  reprises 
plus  ou  moins  fréquentes  avant  l’apparition  de  la  nouvelle  révolution 
cardiaque  physiologique. 

Pouls.  — Les  caractères  du  pouls  reproduisent  fidèlement  les  irrégu- 
larités du  rythme  cardiaque. 

En  effet,  le  pouls  est  petit , inégal , irrégulier  et  fréquemment  inter- 
mittent. Il  est  petit,  parce  qu’à  chaque  systole,  l’ondée  sanguine  rétro- 
grade diminue  considérablement  la  colonne  sanguine  lancée  dans  l’aorte 
irrégulier  et  inégal  parce  qu’il  correspond  exactement  aux  contractions 
du  cœur,  variables  dans  leur  rythme  et  dans  l’intensité  de  leur  systole; 


Fig.  62.  — Pouls  dans  l’insuffisance  mitrale. 


enfin  intermittent  parce  que  l’ondée  projetée  dans  l’aorte  est  souvent 
insuffisante  pour  soulever  l’artère  radiale.  Dans  ce  cas,  si  l’on  ausculte  le 
cœur  en  même  temps  qu'on  prend  l'artère  radiale  avec  le  doigt,  on 
entend  le  bruit  cardiaque,  mais  on  ne  perçoit  aucun  soulèvement  de 
l’artère  (intermittence  fausse). 

Au  spliygmo graphe  on  obtient  un  tracé  qui  n’a  rien  de  pathognomo- 
nique (voir  fig.  6*2).  La  ligne  d' ascension  est  peu  élevée,  et  varie  de  hau- 
teur d’une  pulsation  à l’autre;  la  ligne  de  descente , son  obliquité  et  ses 
ressauts  sont  également  très  différents  dans  toute  une  série  de  pulsa- 
tions : on  voit  fréquemment  une  pulsation  normale  succéder  à une  série 
de  petites  élévations  à peine  ébauchées.  Lorsqu’on  approche  de  la 
période  asystolique,  la  contraction  du  ventricule  est  si  faible,  que  le  tracé 
consiste  seulement  dans  une  horizontale  légèrement  onduleuse, 

La  tension  artérielle  est  faible  puisqu’une  partie  du  sang  remonte,  à 
chaque  systole  dans  l’oreillette  gauche. 

Du  côté  des  jugulaires,  on  observe  fréquemment  comme  conséquence 
de  l’engorgement  et  de  la  distension  par  stase  de  ces  vaisseaux,  un  faux 
pouls  veineux  présystolique,  moins  fréquent  cependant  que  dans  le  rétré- 
cissement mitral.  Il  doit  être  distingué  du  pouls  veineux  vrai  qu’on 
rencontre,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  quand  l'insuffisance  tricus- 
pidienne  vient  compliquer  l’insuffisance  mitrale. 

Variétés  cliniques.  — A.  L’insuffisance  mitrale  des  artérioscléreux 
(Huchard,  Faure-Miller,  G.  André)  donne  lieu  à quelques  signes  par- 
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ticuliers  : le  souille  systolique  de  la  pointe,  rude,  intense,  se  propage 
jusqu'à  l'orifice  aortique  où  on  l cntend  parfois  avec  un  éclat  aussi  fort 
qu'à  la  pointe  ( souffle  mitro-aortique et  il  peut  y avoir  alors  association 
de  lésion  mitrale  et  de  rétrécissement  sous-aortique.  Les  attaques  d’asys- 
folie  y sont  soudaines,  en  rapport  avec  des  accès  de  dilatation  cardiaque 
aiguë  ou  subaiguë;  outre  la  terminaison  par  asystolie,  la  mort  survient 
parfois  subitement  par  angine  de  poitrine  due  à une  coronarite  concomi- 
tante, ou  rapidement  par  urémie  ou  encore  par  hémorragie  cérébrale. 

B.  L’ insuffisance  mitrale  fonctionnelle  engendre  quelquefois  dans  l’appa- 
reil circulatoire  des  perturbations  plus  profondes  que  celles  par  lésions 
de  la  valvule;  caroulrequ’elle  est  généralement  très  développée,  elle  coïn- 
cide avec  des  altérations  profondes  du  muscle  cardiaque  qui  entretiennent 
la  dilatation  ventriculaire,  cause  première  de  l’insuffisance  fonctionnelle. 

On  peut  encore  y rencontrer  certaines  sensations  douloureuses  rétro- 
sternales ou  précordiales,  sortes  de  douleurs  pseudo-angineuses,  qui  sont 
l’indice  d’un  état  d'insuffisance  ventriculaire  gauche,  fort  importantes  au 
point  de  vue  du  pronostic.  Nous  avons  relevé  ces  manifestations  dans 
plusieurs  cas  ; et  C.  Lian  1 en  a bien  montré  la  signification. 

G.  L’insuffisance  aiguë  par  rupture  valvulaire  se  manifeste  par  une 
douleur  intense  et  subite  de  la  région  précordiale  avec  oppression  vive  el 
tendance  à la  cyanose  et  aux  lipothymies.  La  mort  peut  survenir  en 
quelques  heures  ou  en  quelques  jours,  mais  le  malade  peut  surmonter  la 
crise  aiguë,  et  fournir  encore  une  survie  assez  longue.  L’auscultation,  au 
début  même,  ne  révèle  qu’une  grande  perturbation  dans  les  bruits  du 
cœur;  plus  tard  se  montre  un  souffle  systolique  intense  à la  pointe,  à 
timbre  grave,  profond,  et  souvent  musical  si  le  délabrement  valvulaire  est 
considérable. 

D.  L’insuffisance  mitrale  chez  les  enfants,  diffère  assez  sensiblement 
de  celle  des  adultes  (Moussous,  1911).  Dans  l’enfance  l'action  de  l'oreil- 
lette gauche  suffit  pendant  longtemps  pour  assurer  la  compensation 
de  la  lésion,  sans  faire  appel  à l’hypertrophie  du  ventricule  droit;  il  en 
résulte  que  'aire  de  matité  du  cœur  reste  normale.  En  outre,  on  re- 
marque l’absence  presque  complète  durant  longtemps  de  la  plupart  des 
troubles  fonctionnels:  quant  aux  principaux  signes  physiques  on  note 
que  le  souffle  systolique  de  la  pointe,  se  propage  dans  le  dos  d’une  façon 
plus  nette  encore  que  chez  l’adulte,  enfin  le  pouls  conserve  constamment 
sa  régularité  parfaite. 


Marche  et  terminaisons.  — Contrairement  à ce  qui  se  passe  dans 
les  affections  aortiques,  la  période  d'état  ou  de  compensation  de  1 insul- 
fisance  mitrale  est  fort  courte , et  les  nombreux  accidents  qui  résultent 
de  la  dilatation  cardiaque  ne  tardent  guère,  en  général,  à appa- 
raître de  très  bonne  heure.  Les  palpitations  et  surtout  Y oppression  se 
montrent  à des  intervalles  très  rapprochés  ; le  malade  est  anhélant  au 
moindre  effort  et  se  plaint  de  manquer  d'air.  Bientôt  ces  troubles 


1.  C.  Lian,  « Le  syndrome  d’insuffis.  ventric.  gauche»,  Presse  méd 22  janvier  1910. 
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deviennent  permanents,  et  la  stase  < [ni  s’établit  dans  la  circulation 
pulmonaire  se  traduit  par  des  signes  de  congestion  œdémateuse 
avec  de  la  toux,  des  crachats  mousseux,  quelquefois  teintés  de  sang. 
L’énergie  contractile  du  coeur  droit  s’épuise  rapidement,  et  sa  dilata- 
tion est  suivie  d’encombrement  dans  toute  Ja  circulation  veineuse  : 
Y œdème  des  membres  inférieurs,  devenu  permanent,  gagne  de  proche  en 
proche;  le  foie  augmente  de  volume , il  est  douloureux  à la  pression,  et  sa 
congestion  s’accuse  encore  par  une  teinte  subictérique  manifeste.  Bien- 
tôt Yascite  apparaît  : le  scrotum  et  la  paroi  abdominale  s’infiltrent,  les 
urines  deviennent  rares,  sont  chargées  de  sédiments  rougeâtres  et 
renferment  le  plus  souvent  un  peu  d 'albumine  par  congestion  rénale. 
Enfin  des  accidents  cérébraux  et  des  troubles  gastriques  aggravent  encore 
ce  complexus  asystolique  déjà  si  chargé.  Cependant,  malgré  la  gravité 
de  semblables  accidents,  le  malade,  sous  l’influence  du  repos  et  d’une 
thérapeutique  bien  dirigée,  recouvre  un  état  de  santé  relatif  dont  la 
durée  est  fort  variable.  Mais  peu  à peu,  de  nouvelles  crises  se  mani- 
festent, devenant  chaque  fois  de  plus  en  plus  longues,  et  c’est  ainsi 
qu’après  un  nombre  variable  de  crises  analogues,  le  malade  entre  défini- 
tivement dans  Yasystolie  finale  et  succombe  par  asphyxie  lente  au  bout 
d’une  longue  agonie. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  la  mort  survient  d’une  façon  plus 
rapide  à la  suite  d’une  syncope,  ou  d’ une  crise  suraiguë  de  suffocation 
due  à la  formation  d’une  thrombose  intr a- cardiaque  obstruant  « les  gros 
vaisseaux  ou  gênant  le  jeu  des  valvules  ». 

Quant  à la  mort  subite,  fréquente  dans  les  affections  aortiques,  elle  est 
infiniment  plus  rare  dans  l’insuffisance  mitrale. 


Complications.  — Sans  parler  du  rétrécissement  mitral  ou  de  T insuffi- 
sance aortique  qui  sont  des  lésions  associées,  aggravant  le  pronostic  de 
l’affection,  l'insuffisance  mitrale  se  complique  assez  fréquemment,  dans  la 
période  avancée  à'  insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle  résultant  d’une 
dilatation  extrême  du  ventricule  droit  consécutive  à l’affection  du  cœur 
gauche.  Elle  se  caractérise  par  ses  signes  habituels  : souffle  systolique 
grave,  à la  partie  inférieure  et  gauche  du  sternum,  un  foie  volumineux, 
pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  et  pouls  veineux  vrai  hépatique.  Elle 
peut  être  temporaire  et  disparaître  au  bout  de  quelques  jours,  alors 
que,  sous  la  double  influence  du  repos  et  de  la  digitale,  on  voit  à l’aide 
de  la  percussion  méthodique  le  cœur  reprendre  son  volume  normal. 

Beaucoup  plus  rarement  que  dans  le  rétrécissement  mitral,  on  a ren- 
contré des  embolies  artérielles . 

Les  complications  pl  euro-pulmonaires  : congestion  pulmonaire , broncho- 
pneumonie, pleurésie,  sont  extrêmement  fréquentes. 


Pronostic.  — Les  affections  mitrales,  et  plus  particulièrement  encore 
l’insuffisance,  comportent  un  pronostic  sévère  ; il  est  toujours  grave  sur 
tout  si  l’insuffisance  se  complique  de  rétrécissement. 

Chez  les  enfants,  contrairement  à ce  qu’on  observe  chez  l’adulte, 
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X affection  ccu-diaque  a pu  quelquefois  disparaître  totalement  (R.  Blague). 
D’un  autre  coté,  il  est  évident  que  la  compensation  sera  assurée  pendant 
une  période  beaucoup  plus  longue,  chez  le  malade  dont  l’existence  sera 
calme  et  régulière,  sans  excès  d’aucune  sorte  : alcool,  tabac;  exempte 
d’émotions  vives  et  de  fatigue  musculaire  exagérée,  que  chez  l’artisan 
soumis  à un  travail  pénible,  demandant  des  efforts  musculaires  constants. 
De  même  l’état  de  grossesse  sera  une  condition  fâcheuse  pour  le  pro- 
nostic, et  les  accidents  dits  gravido-cardiaques  pourront  être  à redou- 
ter, surtout  si  l’insuffisance  est  compliquée  de  rétrécissement. 

D’autres  conditions , tirées  de  retendue  de  la  lésion  et  de  la  puissance 
variable  de  l’énergie  contractile  du  ventricule,  modifient  sensiblement  le 
pronostic.  Il  sera  relativement  meilleur  dans  les  cas  d’insuffisance  légère, 
simple  et  non  compliquée;  que  dans  ceux  où  la  communication  auriculo- 
ventriculaire  se  fait  par  un  large  pertuis  béant,  ou  résulte  d’une  rupture 
avec  grand  délabrement  de  l’appareil  valvulaire.  Le  pronostic  sera  plus 
grave  encore  si  X insuffisance  est  compliquée  de  rétrécissement  mitral. 
Quant  au  myocarde,  on  conciliera  qu’il  est  encore  résistant  lorsque  le 
rythme  cardiaque  sera  régulier,  que  les  bruits  d’auscultation  seront  nets 
et  le  choc  de  la  pointe  énergique. 

Au  contraire,  un  pouls  filiforme,  arythmique,  des  bruits  cardiaques 
sourds,  tumultueux,  un  souffle  systolique  très  faible  ou  même  nul  après 
avoir  été  fort  net,  seront  des  signes  de  très  fâcheux  augure.  Les  signes 
de  dilatation  du  cœur  droit  et  d’engorgement,  profond  du  système  vei- 
neux, se  traduiront  par  l’apparition  d’un  pouls  veineux  systolique,  indice 
d’une  insuffisance  tricuspidienne  compliquant  la  lésion  mitrale.  Enfin, 
un  état  d’asphyxie  permanent  avec  bouffissure  et  cyanose,  de  l’anasarque, 
de  l’ascite,  de  ï oligurie  joints  à un  état  de  somnolence  presque  perma- 
nent ou  de  délire  tranquille  avec  paroles  incohérentes,  indiquent  une  fin 
prochaine  précédée  d’un  état  de  pénible  agonie  qui  peut  durer  pendant 
quelques  jours  encore. 


Diagnostic.  — L e signe  caractéristique  de  1’insuflisance  mitrale,  étant 
la  présence  d’un  souffle  systolique  à la  pointe  du  cœur,  le  diagnostic  de 
la  maladie  n’offre  pas,  en  général,  de  grandes  difficultés  surtout  lorsque 
le  souffle  est  accompagné  des  phénomènes  généraux  que  nous  venons  de 
passer  en  revue. 

Cependant  il  est  des  cas  où  le  souffle  a été  confondu  avec  un  frotte- 
ment péricardique  ou  réciproquement  ; dans  d’autres  circonstances,  le 
souffle  tout  en  étant  reconnu,  a pu  être  interprété  de  différentes  façons, 
et  regardé  tantôt  comme  un  souffle  cardio-pulmonaire , tantôt  comme 
un  souffle  anémique,  ou  un  souffle  fébrile.  Nous  avons  déjà  fait  précé- 
demment cette  étude  de  diagnostic  différentiel  [voir  Séméiologie)  avec 
tous  les  détails  qu  elle  comporte;  nous  ne  ferons  ici  qu’en  résumer  les 
points  principaux. 

a.  Le  frottement  de  la  péricardite  est  un  bruit  plus  sec,  plus  inégal 
que  le  souffle,  il  n'a  point,  comme  ce  dernier,  son  siège  maximum  à la 
pointe  même  du  cœur,  mais  un  peu  au-dessus,  ou  plus  exactement  vers 
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la  région  moyenne  du  ventricule.  Le  soufllc  de  l’insuffisance  mitrale  est 
rigoureusement  systolique,  et  se  propage  vers  la  région  axillaire  gauche 
et  même  vers  le  rachis;  le  frottement  péricardique  est  sans  rapport  exact 
avec  les  temps  de  la  révolution  cardiaque,  il  commence  avant  ou  après 
l’un  de  ses  bruits,  pour  finir  également  avec  la  même  irrégularité;  enfin 
il  ne  se  propage  point:  il  naît  et  meurt  surplace,  comme  on  dit  souvent. 
Un  dernier  caractère  différentiel  peut  être  encore  ajouté  : Stokes  a 
montré  que  le  frottement  péricardique  atteint  son  maximum  quand  on 
ausculte  le  malade  assis  et  penché  en  avant;  le  souffle  mitral  n’est 
influencé  par  l’attitude  du  malade,  que  d’une  façon  tout  à fait  irrégulière, 
et  en  tous  cas,  son  intensité  est  plutôt  plus  grande  dans  le  décubitus 
dorsal  que  dans  la  position  assise. 

b.  Après  avoir  rejeté  le  frottement  et  admis  qu’il  s’agit  bien  d’un  bruit 
de  souflle,  il  faudra  établir  ensuite  le  diagnostic  différentiel  du  souffle 
dans  l’insuffisance  mitrale  avec  les  souffles  cardio-pulmonaires  systo- 
liques de  la  pointe  ; voici  en  quelques  mots  les  signes  distinctifs  de  ces 
deux  espèces  de  bruits. 

Le  souffle  de  l'insuffisance  mitrale  siège  au  niveau  même  de  la  pointe, 
il  est  rigoureusement  systolique  ; sa  tonalité  est  haute  et  son  timbre 
généralement  rude,  en  jet  de  vapeur,  et  quelquefois  râpeux.  Sa  durée 
est  permanente  sauf  à la  période  asystolique  où  il  peut  disparaître; 
enfin  ce  souffle,  qui  se  propage  vers  l’aisselle  gauche,  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate  et  même  le  rachis,  s’accompagne  de  troubles  fonctionnels 
nombreux. 

Les  souffles  cardio-pulmonaires  siègent  tantôt  à la  pointe  du  cœur 
( apexiens ) mais  plus  fréquemment  encore,  au-dessus,  en  dehors  ou  en 
dedans  de  cette  région  (souffles  sus,  para,  ou  eyida-pexiens)  ; leur  moment 
est  presque  toujours  méso-systolique.  Leur  tonalité  est  moyenne,  leur 
timbre  doux,  voilé,  aspiratif  ; leur  mutabilité  est  extrême:  ils  paraissent, 
disparaissenl,  et  changent  parfois  de  rythme  et  de.  timbre  durant  le 
même  examen.  Ces  souffles,  dont  la  propagation  est  faible  ou  nulle,  pré- 
sentent leur  maximum  d'intensité  dans  le  décubitus  dorsal,  diminuent  ou 
même  disparaissent  dans  la  station  debout  ; le  souffle  mitral,  il  est  vrai, 
peut  quelquefois  aussi  augmenter  un  peu  d’intensité  dans  le  décubitus 
dorsal,  mais  il  existe  de  très  nombreuses  exceptions  à ce  sujet.  Enfin,  et 
c’est  là  un  caractère  très  important,  les  souffles  cardio-pulmonaires  ne 
s’accompagnent  d’aucun  trouble  dans  la  santé. 

c.  Il  arr  ive  fréquemment  qu’on  rencontre,  chez  les  chlorotiques,  des 
bruits  de  souffle  au  voisinage  de  la  pointe  du  cœur  ; ils  ont  été  considé- 
rés comme  signe  d’une  insuffisance  tricuspidienne  liée  à la  chlorose  et 
à l'anémie  (Parrot),  ou  d’une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  par  di- 
latation du  cœur  (Balfour)  ou  par  paralysie  des  muscles  papillaires. 
Mais  en  examinant  de  très  près  les  caractères  assignés  à ces  souffles,  on 
s’aperçoit  qu’ils  ne  sont  point  isochrones  avec  la  systole,  mais  un  peu 
en  retard  sur  le  début  même  de  celle-ci,  que  leur  siège  est  autour  de  la 
pointe  et  non  à la  pointe  même,  enfin  qu’ils  ne  présentent  aucune  propa- 
gation; ils  offrent  donc  les  caractères  des  souffles  cardio-pulmonaires 


INSUFFISANCE  MITRALE 


£>  / 


0 


et  peuvent  être  considérés  comme  tels.  Les  moines  considérations  peuvent 
s’appliquer  au  diagnostic  différentiel  avec  certains  souffles  dits  ané- 
miques de  la  pointe,  et  dont  l’origine  purement  cardio-pulmonaire  paraîl 
vraisem  blable. 

d.  Quelques  auteurs  cherchent  encore  à établir  un  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  le  souille  de  l'insuffisance  mitrale  et  certains  souffles  dits 
fébriles.  Ceux-ci  sont  doux,  prolongés,  et  s’observent  surtout  à la  partie 
moyenne  du  cœur  plutôt  qu'à  la  pointe,  ils  sont  fugaces,  transitoires, 
sans  propagation,  disparaissent  en  même  temps  que  l’état  fébrile  va  en 
décroissant.  Ces  souffles,  pour  des  raisons  déjà  indiquées,  doivent  pour 
la  plupart  rentrer  dansda  classe  des  souffles  cardio-pulmonaires. 

e.  Lorsqu’après  ce  travail  d’élimination,  le  clinicien  a établi  qu'il  s’agit 
nettement  d’un  souflle  systolique  à la  pointe  du  cœur  d’origine  orga- 
nique, il  peut  être  conduit,  dans  certains  cas,  à faire  le  diagnostic  dif- 
férentiel entre  l’insuffisance  mitrale  et  Y insuffisance  tricuspidienne.  Celle 
dernière  se  reconnaîtra  par  les  caractères  suivants  : le  souffle  systolique 
occupe,  non  la  pointe  du  cœur,  mais  le  bord  gauche  du  sternum,  au 
niveau  de  l’insertion  du  cinquième  cartilage  costal  environ.  De  là,  le 
souffle  se  propage  vers  la  droite  et  non  vers  la  région  axillaire  gauche 
comme  le  souffle  mitral,  de  plus,  et  c’est  là  un  caractère  important,  le 
souflle  mitral  peut  s’entendre  jusque  dans  le  dos  au  niveau  du  rachis,  ce 
qu’on  n’observe  pas  dans  l’insuffisance  tricuspidienne  (Duroziez).  Toute- 
fois, s’il  est  des  cas  où  la  distinction  reste  difficile  à établir,  elle  ne  l'est 
plus  quand  on  rencontre  le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  et  le  pouls 
veineux  vrai  du  foie,  tous  deux  signes  certains  d’insuffisance  tricuspi- 
dienne. Ces  phénomènes,  qui  sont  dûs  à la  régurgitation  pendant  la 
systole  du  sang  veineux  du  ventricule  droit  dans  l’oreillette  et  dans  les 
deux  veines  caves,  se  traduisent  par  un  soulèvement  rythmique  des 
jugulaires,  et  d’un  autre  côté,  par  un  battement  profond  et  rythmé,  per- 
ceptible à la  palpation,  au  niveau  de  la  région  hépatique  et  surtout  vers 
l’épigastre  au  niveau  du  lobe  gauche  du  foie.  Ces  pouls  veineux  sont 
rigoureusement  systoliques , c’est-à-dire  que  le  moment  du  soulèvement 
de  la  veine  coïncide  exactement  avec  la  systole  du  ventricule.  Ce  carac- 
tère est  capital  ; nous  avons  montré,  en  effet  qu’il  existe  des  pouls  vei- 
neux faux  qui  n’ont  aucune  valeur  pour  le  diagnostic  de  l’insuffisance 
tricuspidienne. 

Mais  à côté  de  ces  cas  simples,  on  rencontre  des  faits  plus  complexes: 
nous  avons  vu,  en  effet,  que  l’insuffisance  tricuspidienne  peut  compli- 
quer l'insuffisance  mitrale  parvenue  à un  stade  avancé,  et  surtout  aux 
approches  de  l’asyslolic  ; dans  ce  cas  le  diagnostic  est  plus  délicat,  tou- 
tefois la  coexistence  de  deux  bruits  de  souffle,  de  siège,  de  timbre  et  de 
propagation  très  différents,  jointe  à la  constatation  des  pouls  veineux 
vrais,  établira  le  diagnostic  d’une  façon  péremptoire. 

f.  Le  souffle  systolique  du  rétrécissement  aortique  ne  sera  pas  confondu 
avec  celui  de  l’insuffisance  mitrale:  il  a son  siège  maximum  à la  base, 
le  long  du  sternum  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  et  décroît 
au  fur  et  à mesure  que  l’oreille  descend  vers  la  pointe.  En  outre,  il  s ac- 
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compagne  d'un  frémissement  cataire  systolique  très  intense  el  des  signes 
habituels  de  la  dilatation  très  marquée  du  coeur  gauche. 

g.  Le  souffle  systolique  oie  la  Maladie  de  H.  Roger  par  son  siège  mésc- 
cardiaque,  sa  rudesse  extrême,  son  frémissement  cataire  considérable  et 
sa  propagation  dans  tous  les  sens,  11e  pourra  pas  être  confondu  avec  le 
souffle  de  l'insuffisance  mitrale. 

h.  L'insuffisance  mitrale  quoique  fréquemment  associée  au  rétrécisse- 
ment de  l’orifice,  s'observe  néanmoins  isolément  un  grand  nombre  de  fois: 
011  se  rappellera  qu'elle  est  constituée  exclusivement  par  un  souffle  sys- 
tolique de  la  pointe,  et  que  chez  elle  la  période  diastolique  ne  donne  lieu 
à aucun  signe  morbide.  Au  contraire,  dans  la  sténose  mitrale,  la  systole 
est  muette  (quelquefois  cependant  le  premier  bruit  est  dur  et  brusque 
mais  jamais  soufflant),  et  c’est  durant  la  diastole  que  se  manifestent  les 
signes  physiques  : roulement  diastolique  avec  renforcement  présysto- 
lique, et  dédoublement  du  second  bruit. 

i.  Dans  la  maladie  mitrale  proprement  dite,  l’association  de  l’insuffi- 
sance et  du  rétrécissement  se  trouve  réalisée.  On  perçoit  alors  à la  pal- 
pation au  niveau  de  la  pointe,  un  frémissement  cataire  intense  diasto- 
lique prolongé  un  peu  dans  la  systole,  à l’auscultation  un  roulement 
diastolique  et  présystolique  suivi  d’un  bruit  de  souffle  de  timbre  différent, 
commençant  avec  la  systole  ventriculaire  et  prolongé  pendant  toute  la 
du  rée  du  petit  silence;  enfin  à la  base  du  cœur,  un  dédoublement  cons- 
tant du  second  bruit.  A vrai  dire,  ce  rythme  est  souvent  modifié  par  le 
peu  de  netteté  ou  même  l’absence  d'un  ou  même  de  deux  de  ces  signes 
ph  ysiques,  mais  le  diagnostic  n’en  sera  pas  moins  certain,  si  par  exemple, 
on  constate  nettement  le  souffle  systolique  et  après  lui  le  dédoublement 

• du  second  bruit  normal. 

Enfin,  dans  le  cas  de  double  lésion  mitrale,  les  phénomènes  d auscul- 
tation se  succèdent  parfois  d’une  façon  si  rapprochée,  qu’il  semble  qu'il 
n’y  ail  pour  l’oreille  qu’un  seul  souffle  grave  et  se  prolongeant  d’une 
diastole  à l’autre  : c’est  le  souffle  prolongé  de  la  pointe  de  Bouillaud  dont 
la  valeur  séméiologique  est  grande  en  faveur  du  rétrécissement  associé  à 
l'insuffisance  mitrale.  D’un  autre  coté,  on  ne.  perdra  jamais  de  vue 
combien  cette  cardiopathie  mixte  est  fréquente. 

j.  Lorsque  le  diagnostic  a établi  nettement  qu’il  y a insuffisance  mi- 
trale, il  est  intéressant  de  rechercher  la  cause  de  l’affection  cardiaque. 

Dans  X insuffisance  d'origine  endocardique , c’est  au  rhumatisme  'poly- 
articulaire aigu,  el  après  lui  à une  maladie  infectieuse  en  particulier 
à la  scarlatine,  qu’on  peut  rapporter  la  maladie;  les  antécédents  du  sujet 
seront  très  souvent  affirmatifs  à cet  égard. 

Dans  X insuffisance  des  artérioscléreux , la  goutte,  la  sénilité,  peut-être 
même  la  syphilis,  et  la  plupart  des  causes  habituelles  de  l’artériosclérose 
ont  pu  être  invoquées,  mais  l’influence  pathogénique  de  ces  affections 
est  moins  solidement  établie  que  pour  les  affections  aortiques. 

Quelquefois  dans  le  cours  d’une  grossesse  ou  pendant  l’état  puerpéral, 
on  verra  apparaître  des  accidents  graves  nés  sous  l’influence  d’une  lésion 
mitrale,  restée  méconnue  jusqu’alors  (Peter). 
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Enfin  dans  certains  cas,  l’origine  première  de  l’endocardite  mitrale 
reste  obscure,  elle  remonte  sans  doute  à une  infection  ancienne  d’ori- 
gine non  déterminée. 

Un  début  brusque , avec  gravité  d’emblée  des  accidents  consécutifs, 
éveillera  l’idée  d’une  rupture  soudaine  des  tendons  de  la  valvule  mitrale, 
survenue  après  un  violent  effort  (Corvisart,  Latham,  etc.)  ou  à la  suite 
d’un  traumatisme  de  la  région  précordiale  (Potain,  E.  Barié).  L’inten- 
sité extrême  des  bruits,  ou  mieux  encore  leur  caractère  insolite  (bruit 
musical,  bourdonnement  d’abeille,  bruit  de  vibration  d’une  corde  métal- 
lique, etc.),  seront  encore  en  faveur  de  ce  diagnostic. 


Traitement.  — 1°  Au  début,  lorsque  la  maladie  présente  encore  les 
caractères  de  l’endocardite  aiguë  ou  subaiguë,  on  s’adressera  aux  moyens 
que  nous  avons  indiqués  déjà,  à propos  du  traitement  des  endocardites 


aiguës  (voir  Endocardite 

2°  Plus  tard,  lorsque  l’affection,  définitivement  constituée,  est  à la 
période  d'état  sans  que  les  troubles  fonctionnels  aient  encore  apparu, 
c’est  X hygiène  qui  constitue  à elle  seule  presque  tout  le  traitement  : une 
vie  calme,  régulière,  à l’abri  autant  que  faire  se  peut,  des  émotions, 
des  préoccupations,  une  profession  n'exigeant  pas  d’efforts  violents;  l’in- 
terdiction de  toute  fatigue  musculaire  exagérée,  la  sobriété,  l’abstention 
des  mets  indigestes,  de  l’alcool,  du  café,  du  thé  et  du  tabac,  résument  les 
prescriptions  auxquelles  le  malade  devra  se  soumettre  sans  relâche. 

3°  Lorsque  surviendront  les  premiers  indices  delà  période  troublée , 
l'hygiène  seule  sera  insuffisante;  on  devra  recourir  en  plus  aux  calmants , 
aux  sédatifs  du  cœur  : les  bromures  alcalins , les  v alémaniques,  les  anti- 
spasmodiques, X éther,  et  quelquefois  même  un  peu  de  digitale,  un  régime, 
doux  et  quelques  purgatifs  suffiront  le  plus  souvent.  Mais  peu  à peu 
apparaissent  ces  deux  grands  phénomènes  qui,  cliniquement,  traduisent 
surtout  l’insuffisance  mitrale,  l’irrégularité  des  battements  du  cœur  et 
la  diminution  de  son  énergie  contractile.  Le  médicament  par  excellence 
c’est  alors  la  digitale  : « dans  aucune  affection  cardiaque,  elle  ne  se 
montre  d’une  efficacité  plus  constante  que  dans  l’insuffisance  mitrale  ». 
Nous  avons  vu  précédemment  comment  la  colonne  sanguine  que  le  ven- 
tricule  gauche  lancerait  tout  entière  dans  l’aorte  pendant,  la  systole  s’il 
n’y  avait  pas  insuffisance  de  la  mitrale,  reflue,  par  suite  de  celle-ci,  en 
partie  dans  l'oreillette  et  y élève  la  tension,  puis  va  repasser  dans  ce 
même  ventricule  pendant  la  < 1 iastole  suivante,  par  l’effet  de  la  contrac- 
tion de  l'oreillette  distendue  et  hypertrophiée.  La  colonne  sanguine  décrit 
ainsi  une  sorte  de  va-et-vient  incessant , de  l’oreillette  vers  le  ventricule  et 
du  ventricule  vers  l’oreillette,  et  comme  la  valvule  mitrale  devenue  insuf- 
fisante cesse  d’être  un  point  d’appui  au  ventricule  pour  lui  permettre 
de  lancer  et  de  faire  progresser  régulièrement  le  liquide  sanguin  dans 
l’aorte,  le  sang  ne  circule  plus  dans  ce  vaisseau  que  d’une  façon  mal  réglée. 

De  plus,  par  suitede  l’insuffisance  valvulaire,  si  la  systole  ventriculaire 
est  très  lente,  elle  fera  rclluer  la  plus  grande  partie  du  sang  vers  l'oreil- 
lette et  une  faible  portion  seulement  gagnera  l'aorte,  ce  qui  entrave  singu- 
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lièremenl  l'équilibre  circulatoire;  au  contraireavcc  une  systole  brusque, 
la  résistance  au  niveau  de  l’orifice  mitral  s’accroît  proportionnellement  à 
la  vitesse  et  devient  bientôt  supérieure  à celle  de  la  pression  aortique  ; 
il  en  résulte  que  le  sang  passe  dans  l’aorte  en  proportion  d’autant  plus 
considérable,  que  la  rapidité  et  l’énergie  de  la  contraction  sont  plus 
grandes.  Une  contraction  ventriculaire  énergique  est  donc  extrêmement 
favorable  au  bon  fonctionnement  du  cœur  dans  l'insuffisance  mitrale. 
C’est  pourquoi  l'usage  de  la  digitale , y devient  utile , indispensable  même , 
aussitôt  que  la  dilatation  cardiaque  atteint  un  certain  degré,  et  que  Varyth- 
m ie  est  manifeste . 

On  donnera  donc  à cette  période  la  digitale,  ou  la  digitaline  à petites 
doses,  et  pendant  une  période  assez  prolongée,  en  suspendant  la  médi- 
cation en  temps  opportun  pour  éviter  les  accidents  d'intolérance.  On 
prescrirait  par  exemple  de  temps  à autre  : un  granule  de  \/&  de  milli- 
gramme de  digitaline  cristallisée  par  jour,  durant  deux  jours  consécutifs, 
ou  encore  douze  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième , 
de  Nativelle,  pendant  un  jour,  suivies  pendant  les  deux  jours  suivants 
de  six  gouttes,  par  jour  de  la  même  solution.  Après  une  période  de  cessa- 
tion plus  ou  moins  longue,  cette  médication  pourrait  être,  s’il  y a lieu, 
reprise  de  même  façon. 

Chez  des  malades  très  sensibles  au  médicament  on  pourrait,  pendant 
deux  jours,  l’un  vers  le  commencement  et  l’autre  avant  la  fin  de  chaque 
semaine,  donner,  chacun  de  ces  deux  jours,  un  granule  de  digitaline  cris- 
tallisée de  un  dixième  de  milligramme  (ou  cinq  gouttes  de  la  solution  au 
millième).  On  continuerait  ce  traitement  deuxjours  par  semaine  durant 
trois  semaines  environ,  et  après  une  cessation  de  vingt  jours  environ,  on 
pourrait,  s’il  y a lieu,  reprendre  le  traitement. 

4°  Mais  cette  façon  de  procéder,  excellente  pour  tenir  le  cœur  en  bride 
pour  ainsi  dire,  sera  impuissante  à la  période  d'asystolie  véritable.  Ici 
encore,  c’est  à la  digitale  ou  mieux  à la  digitaline  qu’il  faut  recourir, 
mais  la  façon  de  procéder  sera  tout  autre  (voir  Traitement  de  Tasystolié), 

Le  malade  gardera  le  repos  complet  au  lit,  puis  après  avoir  pris  une 
purgation,  ou  mieux  un  drastique  (scammonée  et  jalap  en  poudre  O81’, 30 
à 08,\50  de  chaque  dans  un  cachet,  ou  encore  12  à 15  grammes  d'eau-de- 
vie  allemande)  pour  faire  une  puissante  dérivation  intestinale,  on  prescrira, 
pour  le  lendemain  0gr,30  à O8'-, 50  de  feuilles  de  digitale  en  infusion  ou  mit  ux 
en  macération  dans  120  à 150  grammes  de  véhicule,  édulcoré  d’un  sirop 
diurétique  : sirop  des  cinq  racines,  d’uva-ursi,  etc.,  ou  ce  qui  sera  bien 
préférable,  cinquante  gouttes  de  la  solution  alcoolique  au  millième  de  di- 
gitaline cristallisée  de  Nativelle  qui  correspondent  à un  milligramme  de 
digitaline  cristallisée,  dans  un  peu  d’eau  ou  d’infusion  aromatique  qu’on 
prendra  en  deux  fois,  le  matin  à jeun,  pendant  un  jour  seulement.  Cette 
préparation,  dont,  la  puissance  diurétique  est  considérable,  produira  dès 
le  surlendemain,  une  débâcle  urinaire  qui  persistera  durant  plusieurs 
jours,  et  qu’on  pourra  réveiller  encore  en  donnant,  huit  jours  après  la 
première  dose,  une  dose  nouvelle,  mais  plus  faible  de  digitaline  [douze  à 
vingt-cinq  gouttes  par  exemple)  et  pour  un  jour  seulement. 
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Ce  Irai I ctnenl,  complété  par  le  régime  lacté  durant  six  à huit  jours  en 
moyenne  et  plus  tard  par  le  régim  e déchloruré  fera  disparaître  les  œdèmes 
périphériques,  régularisera  les  mouvements  du  cœur,  et  ralentira  le 
pouls.  Le  malade  aura  traversé  une  crise  d’asystolie  et  présentera  pour 
un  temps  variable  un  retour  à la  santé,  du  moins  apparent.  L'action 
diurétique  de  la  digitale  pourra  être  continuée  par  la  théohromine  (qui 
n’exige  point  le  régime  lacté),  et  l’action  tonique  et  régulatrice  de  la 
médication  digilalique,  sera  poursuivie  par  le  stropliantus  qui  ne  présente 
point  d’action  accumulatrice,  et  peut  être  prescrit  sans  danger  aucun, 
durant  douze  à quinze  jours.  Il  va  sans  dire  que  les  accidents  secon- 
daires de  congestions  viscérales,  d’hydropisie  des  séreuses,  etc.,  récla- 
ment leur  thérapeutique  habituelle,  sur  laquelle  nous  n’avons  pas  à in- 
sister ici. 


En  résumé , les  effets  de  la  digitale  dans  l’insuffisance  mitrale  seront  les 
suivants  : 

a.  Du  côté  des  vaisseaux  périphériques  : 1°  élévation  de  la  tension  arté- 
rielle, qui  a pour  effet  de  provoquer  la  diurèse,  d’activer  le  courant  cir- 
culatoire et  par  suite  de  ménager  l’action  du  ventricule  fatigué  ; 2°  dimi- 
nution de  la  tension  veineuse,  qui  favorisera  la  disparition  des  œdèmes 
et  des  stases  périphériques. 

b.  Du  côté  du  cœur  : 1°  exagération  des  forces  toniques  de  résistance 
à la  dilatation;  2°  accroissement  d’énergie  de  la  contraction  ventriculaire. 
Celle-ci  va  augmenter  en  même  temps,  il  est  vrai,  l’énergie  du  reflux 
vers  l’oreillette  et  par  conséquent  l’intensité  du  souffle  systolique,  mais 
elle  élèvera  aussi  la  proportion  de  la  masse  sanguine  passant  dans  l’aorte 
qui  s’accroît  avec  l’énergie  de  la  systole. 

Cependant  dans  l'insuffisance  mitrale , la  période  d'asystolie  finale  est 
plus  'précoce  que  dans  les  affections  aortiques;  voici,  en  effet,  ce  qui  se 
passe  : déjà  à maintes  reprises,  c’est-à-dire  à chaque  manifestation  d’hy- 
posystolie,  les  malades  ont  été  soumis  au  traitement  digitalique  : cinq 
fois,  dix  fois  peut-être  et  plus,  la  médication  a été  couronnée  de  succès, 
mais  à la  longue,  son  action  s’est  épuisée  et  il  arrive  un  moment  où  la 
digitale  est  devenue  impuissante.  Le  malade,  dont  les  membres  infé- 
rieurs sont  distendus  par  un  œdème  énorme,  présente  de  l'oligurie,  et 
est  en  proie  à une  vive  dyspnée  avec  cyanose,  refroidissement  des  extré- 
mités, stase  et  congestion  passives  vers  le  poumon,  le  foie,  les  reins,  le 
cerveau;  les  bruits  du  cœur  sont  faibles,  tumultueux,  arythmiques. 

Quelquefois  même,  l’insuffisance  mitrale  en  pleine  asystolie  se  com- 
plique d'insuffisance  tricuspidienne , la  stase  veineuse  est  alors  considé- 
rable et  la  cyanose  excessive;  certains  malades  trouveront  dans  ce  cas  un 
soulagement  évident  dans  une  saignée  qui  produira  une  large  déplétion 
sanguine,  supprimera  le] barrage  périphérique  (Peter)  qui  s’opposait  à l’ac- 
tion de  la  digitale,  et  celle-ci  pourra  reprendre,  pour  un  certain  temps,  son 
action  cardio-vasculaire.  Cependant  cette  médication  ne  saurait  s’appli- 
querà  tous  les  cas,  surtout  si  le  sujet  a eu  déjà  antérieurement  plusieurs 
crises  d’asystolie;  à cette  période  l’action  de  la  digitale  est  souvent  nulle 
ou  insuffisante  et  l’agent  cardiaque  qui  possède  encore  un  peu  d’action 
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réelle,  est  la  caféine  qu’il  faut  prescrire  au  moins  à la  close  de  0^,25  à 
0*r,50  par  jour,  en  cachets,  en  potion,  ou  mieux  en  injections  hypo- 
dermiques (une  à deux  par  jour  de  O8*', 25  chacune  par  exemple,  en  évi  tant 
de  faire  la  dernière  dans  la  soirée  à cause  de  l’excitation  nocturne  qu’elle 
peul  provoquer),  dont  l’action  diurétique  est  le  plus  souvent  assez  rapide. 
Sous  son  influence,  en  effet,  les  urines  redeviennent  abondantes  et  l’in- 
filtration périphérique  diminue;  en  môme  temps  le  cœur  peut  reprendre 
momentanément  un  peu  de  son  énergie.  Ce  moyen  doit  être  encore  aidé 
de  révulsifs  puissants.  Cependant  ce  traitement  rationnel  qui  n’a  pu  pro- 
voquer qu’une  stimulation  passagère  du  myocarde  épuisé,  ne  tarde  guère 
à se  heurter  aux  manifestations  asystoliques  qui  se  montrent  partout  à 
la  fois  : le  cœur  altéré  profondément  dans  son  muscle  cesse  de  répondre 
à toute  sollicitation  médicamenteuse,  et  le. malade,  devenu  véritablement 
un  cardiaque  cachectique , succombe  le  plus  souvent  à la  suite  de  conges- 
tion œdémateuse  ou  d’inflammation  bâtarde  du  côté  des  poumons. 
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INSUFFISANCE  MITRALE 

Définition.  — Il  y a insuffisance  mitrale,  quand,  à chaque  systole,  le  sang,  au 
heu  de  passer  en  totalité  du  ventricule  gauche  dans  l’aorte,  reflue  en  partie 
dans  l’oreillette  gauche. 

Divisions.  — Nous  considérerons  deux  classes  distinctes  : 

A.  Insuffisance  mitrale  avec  lésions  anatomiques,  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente; nous  en  compterons  trois  variétés  : 

1°  L insuffisance  mitrale  est  d'origine  endocardique  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  et  succède  à l’endocardite  née  elle-même,  sous  l’influence  : 

Du  rhumatisme  polyarticulaire  aigu  en  premier  lieu; 

Des  fièvres  éruptives; 

Des  maladies  infectieuses. 

2°  L' insuffisance  mitrale  des  artérioscléreux,  ou  d’origine  artérielle,  survient 
chroniquement  d’emblée  sous  l’influence  de  Y artériosclérose. 

3°  L'insuffisance  mitrale  par  rupture  de  l'appareil  valvulaire. 

B.  Insuffisance  mitrale  sans  lésions  organiques.  — Beaucoup  plus  rare  : 

1°  Insuffisance  mitrale  fonctionnelle , par  dilatation  exagérée  de  la  cavité 
ventriculaire  gauche. 

2°  Insuffisance  mitrale  spasmodique , par  contracture  spasmodique  des 
muscles  tenseurs  de  la  valvule  mitrale;  se  rencontre  chez  les  hystériques 
et  les  névropathes. 

I.  Insuffisance  mitrale  d’origine  endocardique.  — Lésions.  Elles  inté- 
ressent les  lames  valvulaires,  les  cordages  tendineux,  les  muscles  papillaires. 
1°  Valvule  mitrale.  — Aspect  des  lésions  : 

Epaississement,  induration  du  bord  libre  des  lames  valvulaires  empêchant 
leur  adossement  complet  pendant  la  systole;  par  suite,  l’orifice  mitral  reste 
incomplètement  fermé. 

L’endocardite  cantonnée  au  sommet  du  triangle  de  la  grande  valve  ou  valve 
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anterieure , est  suivie  de  rétraction  cicatricielle  avec  formation  de  brides, 
de  plis  froncés  sur  la  valvule  qui  se  trouve  ainsi  raccourcie  et  déformée, 
d’où  production  d'une  encoche  permettant  le  reflux  sanguin  du  ventricule 
dans  l’oreillette. 

Dans  d’autres  cas,  il  se  forme  des  adhérences  de  la  face  ventriculaire  ou  des 
bords  de  la  valvule  avec  la  paroi  ventriculaire;  la  mitrale  se  trouve  ainsi 
immobilisée  et  incapable  de  fermer  l’orifice. 

Cas  plus  rares  où  l'insuffisance  est  produite  par  tumeur  anévrysmale , par 
myxome  occupant  l’une  des  valves  de  la  mitrale. 

2°  Cordages  tendineux.  — Indurés,  incrustés,  rétractés  et  raccourcis. 

II.  Insuffisance  mitrale  des  artérioscléreux.  Siège  des  altérations  sur  la 
petite  valve  ( Lancereaux)  ; trop  absolu.  Coïncidence  avec  lésion  d’artério- 
sclérose. 

III.  Insuffisance  mitrale  par  rupture  de  l’appareil  valvulaire  (Corvisart, 
Laennec,  Potain,  E.  Barié,  Rendu  et  IIallé). 

Rupture  spontanée  ou  traumatique. 

Lésion  porte,  non  sur  le  voile  valvulaire  lui-même,  mais  sur  les  cordages 
tendineux , et  quelquefois  sur  les  muscles  papillaires  (plus  rare), 
ha  brisure  siège  au  milieu,  ou  à l’une  des  extrémités  des  cordages  dont  l’autre 
peut  llotter  librement  dans  la  cavité  ventriculaire. 

Le  plus  souvent  ce  sont  les  cordages  de  la  grande  valve  antérieure  qui  sont 
rompus;  quelques  cas  plus  rares  où  ce  sont  ceux  de  la  petite  valve. 

En  général,  avant  la  rupture,  les  cordages  tendineux  étaient  déjà  le  siège 
d’altérations  endocardiques  préexistantes  (voir  Ruptures  vulvulaires). 

IV.  Insuffisance  mitrale  fonctionnelle,  niée  par  Bamberger  ; admise  par  Pea- 
cock,  Friedreich,  Gerhardt,  Jaccoud,  Dombrowski. 

Pas  de  lésions  valvulaires.  Elle  est  transitoire.  Deux  variétés  : 

1°  Insuffisance  par  dilatation  cardiaque. 

a.  Causes  : Par  dilatation  passive  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  (Peacock). 
Explication  difficilement  acceptable. 

b.  Cause  véritable  : par  dilatation  de  la  cavité  ventriculaire  gauche.  Par  suite, 
les  muscles  papillaires  sont  entraînés  en  dehors,  et  éloignés  ainsi  de  leur 
insertion  à la  valvule;  les  cordages  tendineux  inextensibles,  devenus 
trop  courts,  attirent  en  bas  et  en  dehors  les  bords  de  la  mitrale  et  l'em- 
pêchent de  se  relever  pour  clore  l’orifice  auriculo-ventriculaire,  au 
moment  de  la  systole. 

Onia  rencontre  dans  lesgrandes  dilatations  du  cœur  gauche  qui  surviennent 
dans  V insuffisance  aortique , dans  la  myocardite  chronique  hypertrophique 
ou  encore  dans  la  symphyse  du  péricarde. 

2°  Insuffisance  mitrale  spasmodique , par  contracture  des  muscles  papillaires 
(Stores,  Bamberger,  Cuffer);  s’observe  dans  les  états  névropathiques  et  chez 
les  hystériques. 

Encore  discutée  par  beaucoup  d’auteurs. 

Anatomie  pathologique  de  l’insuffisance  mitrale. 

Epreuve  de  l’eau  : Verser  de  l’eau  dans  l’oreillette  gauche  ; elle  s’écoule  par 
la  pesanteur  dans  le  ventricule  gauche.  On  prend  alors  ce  dernier  à pleines 
mains  et  on  le  presse  brusquement;  s'il  y a insuffisance,  line  partie  du 
liquide  reflue  du  ventricule  dans  l'oreillette. 

Mcnsurat ionde  l'orifice  mitral  : normalement  la  circonférence  mesure  H0mm,37 
chez  l’homme;  92mm,68  chez  la  femme. 

Dans  les  insuffisances  larges,  on  peut  faire  pénétrer  facilement  trois  doigts  à 
travers  l’orifice. 
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a.  Lésions  consecutives  : 

Dilatation  de  l'oreillette  (fauche , très  précoce;  possibilité  de  la  délimiter  par  la 
percussion  de  la  région  dorsale  gauche  entre  le  bord  spinal  de  l’omoplate 
et  une  zone  comprise  de  la  0e  à la  8e  vertèbre  dorsale. 

Dilatation  du  ventricule  droit , plus  tardive,.  La  gêne  à la  déplétion  des  veines 
pulmonaires  dans  l’oreillette  gauche,  d datée  et  gorgée  de  sang,  entraîne 
l’augmentation  de  tension  dans  le  domaine  de  la  petite  circulation,  suivie 
de  dilatation  du  ventricule  droit. 

b.  Lésions  éloignées.  — Par  suite  de  la  stase  et  de  la  congestion  incessantes 
dans  la  petite  circulation,  on  trouve  un  certain  allongement  des  veines 
pulmonaires,  et  des  traces  d’endartérite  des  branches  de  l’artère  pulmo- 
naire. 

c.  Lésions  viscérales  : propres  à toutes  les  cardiopathies  organiques  ; 

Poumons  : Congestion,  œdème,  splénisation,  foyers  apoplectiques. 
Epanchements  pleuraux. 

Foie  : muscade;  plus  tard  cirrhose  cardiaque. 

Rein  cardiaque. 

Cerveau  : Congestion. 

Symptômes.  — Période  de  compensation  plus  courte  que  celle  des  lésions  aor- 
tiques, car  la  force  de  résistance  de  l’oreillette  gauche  et  du  ventricule  droit 
qui  assure  cette  compensation  est  restreinte. 

Période  troublée  est  caractérisée  par  des  perturbations  fonctionnelles  nom- 
breuses ; l’ insuffisance  mitrale  est  le  type  complet  de  la  maladie  organique  du 
cœur. 

Oppression:  surtout  à la  suite  d’efforts,  fatigue,  ascension  d'un  escalier;  cesse 
au  repos. 

Palpitations  légères  d’abord,  sous  l’influence  des  mêmes  causes. 

Faciès  mitral  déjà  accentué  : cyanose  légère  : pommettes,  nez,  extrémités, 
lèvres  un  peu  violacés,  etc. 

Apparition  de  l’œdème  des  membres  inférieurs,  d’abord  passager , périmal- 
léolaire  et  prétibial  surtout  à la  fin  de  la  journée;  persistant  dans  la  suite  ; 
considérable  dans  périodes  avancées  de  la  maladie. 

Percussion.  — Matité  précordiale  augmentée  à peu  près  d'une  façon  égale  dans 
le  sens  longitudinal , et  dans  le  sens  transversal.  Cœur  forme  globuleuse. 

Palpation.  — Frémissement  cataire,  systolique,  au  niveau  même  de  la  pointe  du 
cœur,  beaucoup  plus  faible  que  celui  du  rétrécissement  mitral,  lequel  d’ail- 
leurs est  diastolique. 

Auscultation.  — Souffle  systolique  siégeant  au  niveau  même  de  la  pointe  du 
cœur  (Potain)  et  non  à la  base,  où  il  semble  qu’il  devrait  se  percevoir,  car  il 
naît  à la  base  des  ventricules.  La  cause  réside  dans  ce  fait,  que  la  lésion  d’in- 
suffisance forme  un  cône  dont  le  sommet  regarde  vers  le  ventricule,  et  que 
toutes  les  fois  qu’un  courant  liquide  s’engage  par  le  sommet  d’un  cône,  il  se 
brise,  et  ses  vibrations  se  propagent  dans  le  sens  inverse  du  courant  (Ber- 
geon),  c’est-à-dire,  dans  le  cas  particulier  de  l’insuffisance  mitrale,  vers  la  pointe. 
De  plus,  le  siège  du  souffle  en  ce  point  s’explique  encore  par  ce  que  la  région 
où  le  contact  du  ventricule  gauche  avec  la  paroi  thoracique  se  produit  le  plus 
directement  répond  au  niveau  de  la  pointe  ; enfin  parce  que  les  vibrations 
de  la  valvule  se  propagent  vers  la  pointe,  par  l'intermédiaire  des  cordages 
tendineux  et  des  muscles  papillaires. 

Moment:  Le  souffle  est  rigoureusement  systolique,  c'est-à-dire  qu’il  commence 
avec  la  contraction  ventriculaire  et  persiste  pendant  toute  la  durée  de  la 
systole  en  s’affaiblissant  graduellement. 

bahié,  3e  édit. 
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Timbre  : Tantôt  grave , rude , jet  de  vapeur , tantôt  aigu,  sibilant;  musical , piau- 
lant, bourdonnement  d'abeille , vibration  d’une  corde  métallique  souvent  dans 
cas  d’une  rupture  d’un  cordage  tendineux. 

Peu  intense  et  transitoire  dans  ['insuffisance  fonctionnelle. 

Propagation  dans  la  région  axillaire  gauche  ; et  aussi  dans  la  région  dorsale 
du  même  côté  (Duroziez)  entre  bord  spinal  de  l’omoplate  et  le  rachis 
compris  entre  5e  et  7e  vertèbre  dorsale. 

Durée  : Permanente  dans  ['insuffisance  mitrale  endocardique  ; souvent  atté- 
nuation ou  même  disparition  momentanée  dans  Vasystolie ; réapparaît  avec 
repos  et  digitale,  saut  dans  les  périodes  très  avancées  de  la  maladie. 

Durée  transitoire  dans  l'insuffisance  fonctionnelle  et  dans  l’insuffisance  spas- 
modique. 

Vers  le  bord  gauche  de  l’extrémité  du  sternum;  on  perçoit  bruit  systolique 
tricuspidicn  resté  normal. 

Irrégularités  du  rythme  cardiaque  fréquentes. 

• Extrasystoles  dues  à l’excitation  motrice  de  l’oreillette. 

Pouls  : Petit , inégal,  irrégulier,  intermittent  parfois. 

Tension  artérielle  : Faible,  puisque  à chaque  systole  une  partie  du  sang 
remonte  dans  l’oreillette  gauche. 

Faux  pouls  veineux  : Présystolique,  mais  plus  rare  que  dans  le  rétrécissement 
mitral. 

L'insuffisance  fonctionnelle  produit  des  accidents  souvent  plus  graves  pour  la 
circulation  générale  que  l’insuffisance  valvulaire,  car  ils  sont  entretenus 
par  l'insuffisance  du  myocarde  qui  accompagne  presque  toujours  le  trouble 
fonctionnel. 

L'insuffisance  par  rupture  valvulaire  a un  début  généralement  brusque  et 
s’accuse  par  une  douleur  en  générai  vive  dans  la  région  précordiale,  avec 
vive  dyspnée,  lipothymies,  tendance  à la  cyanose,  quelquefois  mort  rapide. 
La  survie  n’est  pas  très  prolongée  en  général. 

A Y auscultation,  on  n’entend  que  des  bruits  tumultueux,  plus  tard  souffle  systo- 
lique à la  pointe,  grave,  profond  ; musical  : bourdonnement  d'oreille,  vibration 
d'une  corde  métallique. 

Marche  et  Terminaisons.  — La  période  de  compensation  étant  courte,  la  pé- 
riode troublée  est  assez  précoce.  Troubles  d’abord  passagers,  deviennent 
permanents;  dyspnée,  toux,  poussées  de  congestion  bronchique  et  pulmo- 
naire; foie  gros,  douloureux,  subictère.  Œdème  des  membres  inférieurs. 
Ascite.  Oligurie;  albuminurie.  Crises  d'hyposystolie  avec  améliorations  suc- 
cessives par  le  repos,  la  digitale,  le  régime  lacté  absolu. 

Asystolie  finale. 

Mort  lente  par  asphyxie,  avec  longue  agonie;  rapide  beaucoup  plus  rare  que 
dans  les  affections  aortiques;  survient  par  syncope,  par  thrombose  intra- 
cardiaque. 

Complications.  — Une  des  plus  importantes  est  l'insuffisance  tneuspidienne 
par  dilatation  extrême  du  ventricule  droit.  Elle  se  manifeste  par:  un  souffle 
systolique  grave  à la  partie  inférieure  et  gauche  du  sternum,  par  des  battements 
veineux  hépatiques  et  un  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires. 

Pronostic.  — Grave  surtout  si  insuffisance  compliquée  de  rétrécissement; 
chez  les  enfants  a pu  disparaître  tout  à fait  et  guérir  (11.  Rlache). 

Plusieurs  conditions  l’aggraventnotablement,  ce  sont  surtoutle  travail  pénible, 
les  efforts  violents , ['état  de  grossesse. 

Diagnostic.  — Pas  de  difficultés  si  le  souffle  systolique  de  la  pointe  estaccom- 
gné  de  troubles  fonctionnels. 
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а.  Cependant  dans  quelques  cas,  il  faut  établir  d’abord  si  le  bruit  entendu 
est  un  souffle  ou  un  frottement  péricardique .. 

Ce  dernier  est  un  bruitsec,  inégal,  sans  avoir  de  siège  rigoureux  à la  base  ou 
à la  pointe,  sans  rapport  exact  avec  la  systole  ou  la  diastole;  il  est  méso- 
systolique, méso-diastolique,  augmente  dans  la  station  verticale,  ou  par  la 
pression  du  stéthoscope  (Stores). 

б.  Le  frottement  étant  éliminé,  il  faut  établir  le  diagnostic  différentiel  avec  : 
1°  Les  souffles  cardio-pulmonaires  de  la  pointe.  Ils  sont  le  plus  souvent  au- 

dessus,  en  dehors  ou  en  dedans  de  la  pointe  (sms,  para,  erulapexiens).  Sont 
généralement  doux,  de  tonalité  moyenne,  méso-systoliques,  transitoires,  soins 
propagation,  plus  forts  dans  le  déc  mbit,  us  dorsal  que  dans  la  station  ver- 
ticale. 

2°  Le  souftle  systolique  de  i insuffisance  tricuspidienne.  Il  siège  à la  partie 
inférieure  et  gauche  du  sternum. 

Se  propage  vers  la  droite  et  non  vers  l’aisselle  gauche;  est  accompagné  de 
battements  veineux  hépatiques  et  de  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires. 

Diagnostic  de  la  cause  de  l'insuffisance  : rhumatisme  articulaire  aigu,  fièvres 
éruptives  antérieures;  début  insidieux  chez  gens  âgés  : athérome , artériosclé- 
rose; début  brusque  : rupture  valvulaire  après  violent  effort  (Corvisart,  La- 
tham),  après  traumatisme  (Potain,  E.  Barié). 

Traitement.  — Au  début,  traitement  de  l’endocardite  rhumatismale:  salicylate 

de  soude,  révulsifs  locaux. 

Période  d'état  : hygiène  seule. 

Période  troublée  : hygiène,  calmants,  sédatifs  du  cœur  (bromures,  valériu- 
niques,  éther),  régime  doux. 

Asystolie  : repos  absolu;  drastiques;  digitale,  théobromine;  régime  lacté 
intégral. 
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L'orifice  de  l’artère  pulmonaire  est  relativement  peu  malade,  surtout 
si  on  le  compare  à l’orifice  aortique  dont  les  altérations  sont  si  communes. 
De  plus,  contrairement  encore  à ce  dernier  chez  lequel  la  lésion  la  plus 
fréquente  est  l'insuffisance  valvulaire,  pour  l’artère  pulmonaire,  il  s’agit 
presque  constamment  d’une  sténose  orificielle. 


Historique.  — Le  premier  cas  de  rétrécissement  de  l’artère  pulmo- 


lhier  ; Philouze  (1826),  Bouillaud  (1829),  Norman  Chevers  (1847),  en 
décrivirent  de  nouveaux  faits;  plus  près  de  nous,  C.  Paul  1 a consacré, 
à ce  sujet,  un  important  mémoire,  et  l’année  suivante  Solmon  2 en  réunis- 
sait une  vingtaine  de  cas  dans  sa  thèse  inaugurale.  Enfin  G.  Vimont  3, 

1.  C.  Paul,  Soc.  méd.hôp.  Paris,  août  1871. 

2.  Sol.uon,  « Du  rétréciss.  puhn.  acquis  »,  Th.  Paris,  1872. 

3.  Vimont,  « Étud.  sur  les  sou  fil . du  rétréciss.  »,  etc.  Th.  Paris,  1882. 
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également  dans  sa  thèse,  y a joint  plusieurs  cas  nouveaux,  empruntés 
surtout  aux  auteurs  français. 

Divisions.  — Le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  est  congénital 
ou  acquis. 

Le  rétrécissement  congénital  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent  et  s’ac- 
compagne dans  bon  nombre  de  cas,  de  malformations  cardiaques,  surtout 
de  persistance  du  trou  de  Botal,  ou  de  communication  des  deux  ventri- 
cules. 

Le  rétrécissement  acquis , pendant  longtemps  mis  en  doute,  est  aujour- 
d’hui admis  par  tous  les  cliniciens,  surtout  depuis  les  mémoires  de 
G.  Paul,  et  de  Solmon.  Il  est  la  conséquence  d’une  endocardite  localisée  au 
niveau  de  l’orifice  pulmonaire.  Les  travaux  de  Meynet  (1867),  de  Taruffi 
(1875),  de  Dujardin-Beaumetz  (1877),  de  Schwalbe  (1890)  et  de  Fraenkel 
(1893)  ont  confirmé  cette  étiologie  et  augmenté  nos  connaissances  sur  ce 
sujet;  il  convient  encore  de  signaler  les  recherches  de  Vimont  qui  en 
trouva  22  cas  sur  Si  observations  avec  autopsie,  et  celles  de  Duguet  et 
Landouzy  b 

Plus  tard,  vinrent  les  travaux  de  Chrétien 1  2,  de  Landouaré  3,  de  Sou- 
paul  4.  Plus  récemment,  V.  Courtellemont  5 en  a étudié  un  cas  intéres- 
sant chez  une  jeune  fille  de  vingt-quatre  ans. 


Anatomie  pathologique.  — Au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lé- 
sions, le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  peut  siéger  : 

A.  au  niveau  même  de  /’ orifice  et  des  valvules  qui  l’obturent  ; 

B.  en  deçà,  ou  mieux  en  amont  des  valvules , c’est-à-dire  au  niveau  de 
V infundibulum  ; 


C.  en  aval  des  valvules , sur  le  tronc  ou  les  branches  de  l’artère  pulmo- 
naire. Cette  dernière  variété  est  la  plus  rare  de  toutes  ; dans  un  cas  de 
Willigk,  le  tronc  artériel,  épaissi,  portait  des  traces  d’endocardite,  et  la 
branche  droite,  qui  mesurait  à sa  naissance  16  millimètres  de  diamètre, 
se  rétrécissait  bientôt  et  était  réduite  à 2 millimètres.  D’autres  faits  ont 
été  observés  par  Bettelheim,  Tomassi  Crudeli,  Jaccoud,  etc.  Dans  ce  der- 
nier cas,  il  y avait  rétrécissement  de  la  branche  gauche  de  l'artère  pul- 
monaire et  les  rameaux  qui  en  naissaient  étaient  dilatés  par  suite  d’adhé- 
rences avec  le  tissu  pulmonaire  altéré  par  la  tuberculose. 

Le  rétrécissement  siégeant  en  amont  des  valvules  est  désigné  quelque- 
fois sous  le  nom  de  rétrécissement  in fundibufaire  ou  encore  préartériel  : il 
constitue  une  variété  rare;  j’en  ai  observé  un  cas  remarquable  qui  a été 
le  point  de  départ  d’un  mémoire6  dans  lequel  j’ai  essayé  de  retracer  l'his- 


1.  Duguet  et  Landouzy,  Soc.  méd.  hôplt.  Paris,  novembre  1878. 

2.  Ed.  Chhétien,  Rev.  de  méd.,  1893. 

3.  Landouahé,  « Le  rôle  lu  traumat.  dans  l’étiolog.  du  rétréciss.  pulm.  acquis  ».  Th. 
Paris,  mai  1900. 

4.  Soupaut,  77/.  Paris,  juillet  1902. 

9.  V.  Coud  telle  mont,  Arch.  des  malad.  du  cœur,  septembre  1909. 

6.  E.  Baiuiî,  Le  rétrécissement  préartériel  de  l’artère  pulmonaire  »,  Soc.  méd.  des 
hôpit.,  Paris,  19  juillet  1895. 
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Loire  de  ce  rétrécissement.  Les  autres  cas  publiés  se  montent  à une  quin- 
zaine environ,  ils  sont  dus  principalement  à Cejka,  Ch.  Bernard,  Dit- 
trich,  Bock,  Duguet  et  Landouzy,  Cochez  (1896),  etc. 

Le  rétrécissement  au  niveau  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  est  de 
beaucoup  le  plus  fréquent  (22  fois  sur  32  cas  environ)  ; c’est  lui  qui  servira 
d’exemple  pour  notre  description  dans  laquelle  nous  aurons  surtout  en 
vue  la  variété  acquise. 

A.  Rétrécissement  au  niveau  des  valvules.  — Il  comporte  trois  des- 
criptions : celle  du  rétrécissement  proprement  dit,  celle  de  l’état  des 
valvules,  enfin  celle  de  l’anneau  d’insertion  du  vaisseau. 

a.  Rétrécissement.  — Il  est  formé  le  plus  souvent  par  l’adhérence 
des  valvules  sigmoïdes,  soudées  entre  elles  latéralement  parleurs  bords 
contigus;  elles  forment  ainsi  une  sorte  de  diaphragme  rigide,  percé  à 
son  centre  d'une  ouverture  de  forme  et  de  dimension  variables  par  où  le 
sang  passe  pendant  la  systole,  du  ventricule  droit  dans  l’artère  pulmo- 
naire. La  pression  exercée  par  le  sang  sur  ce  diaphragme,  à chaque 
contraction  ventriculaire,  refoule  peu  à peu  sa  partie  centrale  vers  l’ar- 
tère pulmonaire,  d’où  X aspect  d'un  dôme  à convexité  tournée  vers  l’artère, 
que  prend  ce  diaphragme. 

Vu  par  sa  face  ventriculaire , le  dôme  présente  une  concavité  plus  ou 
moins  profonde,  perforée  à son  centre; 

Examiné  par  l'artère  pulmonaire  sectionnée  à 2 centimètres  au-des- 
sus de  son  émergence,  le  diaphragme  qui  constitue  le  rétrécissement,  est 
convexe  et  bombé  dans  la  lumière  de  l’artère  ; il  est  séparé  des  parois  de 
celle-ci  par  une  sorte  de  rainure  circulaire,  et  cette  disposition  a été  com- 
parée justement  à celle  que  présente  le  col  de  l'utérus. 

L’ ouverture  située  au  centre  est  tantôt  arrondie,  tantôt  en  forme  de 
fente  linéaire. 

h.  État  des  valvules.  — Dans  les  cas  les  plus  simples,  elles  sont  seu- 
lement opaques,  épaissies,  un  peu  indurées,  et  leur  partie  moyenne  res- 
tant encore  assez  souple,  elles  demeurent  capables  d'obturer  complète- 
ment l’orifice  pendant  la  diastole,  et  le  rétrécissement  n’est  point  compli- 
qué d’insuffisance.  Dans  .d’autres  circonstances,  les  valvules  ont  perdu 
toute  leur  souplesse  et  sont  transformées  en  des  sortes  de  plaques  dures, 
rugueuses , fibro-cartilagineuses , ou  même  calcaires  ; elles  restent  alors 
constamment  béantes,  et  l’insuffisance  valvulaire  s’ajoute  au  rétrécisse- 
ment (Mannkopff). 

Dans  d’autres  cas,  on  note  des  végétations  ou  des  nodosités  calcaires , 
implantéessur  la  face  convexe  des  sigmoïdes  et  capables  à elles  seulesde 
constituer  le  rétrécissement  orificiel  ; d’autres  fois  elles  entourent  l’ori- 
fice à la  façon  d'une  collerette. 

Enfin,  comme  dans  un  cas  de  Whitley,  on  peut  trouver  à côté  de  par- 
ties proliférantes,  des  pertes  de  substance,  des  valvules  détruites  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande;  il  y a simultanément  rétrécissement  et 
insuffisance  valvulaire. 

Les  lésions  observées  sont  de  nature  endocardique ; dans  des  cas  rares, 
on  a rencontré  des  tumeurs  de  constitution  variable,  et  notamment  des 
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gommes  sypli ililicjues  à l'origine  île  l'artère  (Sciiwalbe),  un  tubercule  gros 
comme  un  pois  à la  base  de  i'unedes  sigmoïdes  (Sa  brazès  et  Brengues,  1890). 

c.  Anneau  fibreux  d’insertion  de  l'artère.  — Il  prend  rarement  part 
à la  formation  de  la  sténose.  Quelquefois  il  est  rétracté,  d’autres  fois 
ilest  élargi  ; ces  altérations  semblent  n’avoir  qu’une  minime  importance. 

B.  Rétrécissement  infundibulaire  ou  préartériel  (Norman  Chevers, 
C.  Paul,  Jaccoud,  E.  Barié,  Cociiez).  — 11  siège,  en  général,  à 1 ou  2 cen- 
timètres au-dessous  de  C insertion  des  valvules  sigmoïdes  a pii,  dans  les  cas 
très  nels  comme  celui  que  j’ai  signalé,  par  exemple,  restent  souples,  lisses^ 
et  absolument  normales.  Dans  d’autres  cas,  il  est  vrai,  les  sigmoïdes  par- 
ticipent au  processus,  elles  sont  alors  opaques  et  épaissies,  mais  cette 
altération  est  toujours  secondaire. 

Dans  le  rétrécissement  préartérml  'proprement  dit , l’orifice  de  l’artère 
pulmonaire  est  fermé  par  un  anneau , scléreux,  grisâtre,  très  dur;  de  son 
pourtour  se  détachent  généralement  une  série  de  brides  ou  mieux  de 
rayons  froncés  qui  le  relient  aux  parois  infundibulaires.  Cet  anneau  limite 
une  ouverture  circulaire  ou  irrégulièrement  linéaire  dont  le  diamètre  est 
quelquefois  inférieur  à 3 ou  4 millimètres. 

Lorsque  le  travail  endocardique,  au  lieu  de  rester  limité  à l’origine 
même  de  l’artère,  gagne  l’intérieur  de  l’infundibulum,  le  rétrécissement 
est  plus  rigoureusement  infundibulaire . Dès  lors  l’infundibulum  est  trans- 
formé en  un  canal  fibreux  étroit,  à parois  indurées  et  plus  ou  moins  lisses. 
Son  trajet  est  tantôt  rectiligne,  sans  brides  (ni  cloisons  intermédiaires, 
tantôt  légèrement  sinueux,  cloisonné,  étranglé  pour  ainsi  dire,  par  de 
minces  trabécules,  et  transformé  en  une  sorte  d’espace  caverneux.  Quel- 
quefois l’infundibulum  est  dilaté  manifestement  au-dessus  et  au-dessous 
de  l'anneau  cicatriciel,  et  présente  alors  une  certaine  analogie  avec  un 
sablier,  suivant  la  comparaison  classique. 

Le  rétrécissement  préartériel  de  l’artère  pulmonaire  a pour  point  de 
départ  une  en  do-myocardite  du  ventricule  droit  localisée  au  niveau  de  l’in- 
fundibulum,  intéressant  à la  fois  l’endocarde  et  le  myocarde  sous-jacent, 
et  laissant  après  elle  une  rétraction  modulaire  qui  produit  le  rétrécis- 
sement. 11  présente  ainsi,  au  point  de  vue  pathogénique,  une  très  grande 
analogie  avec  le  rétrécissement  sous-aortique  décrit  par  Yulpian  et  formé 
également  par  une  endo-myocardite  ventriculaire  gauche.  Mais  alors 
que  celle-ci  a presque  toujours  son  point  de  départ  dans  un  rétrécisse- 
ment mitral  antérieur,  la  sténose  infundibulaire  coïncide  rarement  avec 
un  rétrécissement  tricuspidien. 

Dans  quelques  cas,  le  travail  morbide  envahit  le  septum  interventri- 
culaire. qui  subit  une  véritable  perte  de  substance,  se  perfore,  et  permet 
la  communication  entre  les  deux  ventricules  (Dittrich,  Withley,  Dusch). 

C.  Rétrécissement  en  aval  des  valvules.  — Cette  dernière  variété , la 
plus  rare  des  trois,  reconnaît  une  palhogénie  toute  spéciale;  elle  n’est  pas 
comme  les  deux  premières,  le  résultat  d’une  endocardite,  mais  d’une  en- 
dartérite  primitive  avec  al  héroïne  de  V artère  pulmonaire.  La  lésion  porte 
sur  le  tronc  même  de  l’artère  et  sur  ses  branches  [Wïlligk,  1 . Crudeli 
(1870),  Bomberg  (1891),  Boncour]. 
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D.  Dans  quelques  circonstances  très  rares,  le  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  est  dû  à des  causes  extrinsèques  (englobement  et  compres- 
sion du  vaisseau  par  des  g cinglions  casèo-tuberculeux  ou  par  wwanévrysme 
de  l'aorte)',  dans  ce  cas,  il  s’agit  presque  toujours  de  la  branche  g anche 
de  V artère  pulmonaire  [Oppolzer  (1842),  Hanot  (1874),  Jaccoud].  Dans 
d'autres  cas,  la  compression  sur  l’artère  pulmonaire  est  formée  par  un 
anévrysme  aortique  sus-sigmoïdien  comme  dans  un  cas  signalé  par  d’Es- 
pine  (1902).  Enfin  on  a signa-lé  l’oblitération  presque  complète  du  tronc 
et  des  branches  de  l’artère  par  des  échinocoques  (Litten);  mais  ces  faits 
ne  rentrent  pas,  à proprement  parler,  dans  l’histoire  du  rétrécissement  de 
l’orifice  de  l’artère  pulmonaire. 

Lésions  consécutives.  — La  sténose  pulmonaire  entraîne  à sa  suite  une 
série  intéressante  de  lésions  secondaires,  siégeant  en  deçà  et  au  delà  du 
rétrécissement. 

1°  Cœur.  — Du  côté  du  cœur,  on  note  une  hypertrophie  considérable  du 
cœur  droit.  Celui-ci,  à cause  de  l'obstacle  que  lui  oppose  le  rétrécisse- 
ment, est  obligé  à un  effort  considérable  pour  faire  progresser  la 
colonne  sanguine;  par  suite,  1 e ventricule  prend  un  développement  consi- 
dérable ; plus  tard  sa  cavité  se  dilate,  et  l’oreillette  droite  participe  éga- 
lement, en  dernier  lieu,  à cette  rétro-dilatation. 

Le  ventricule  droit  ainsi  développé,  absorbe  la  presque  totalité  du  volume 
du  cœur  : ses  parois,  habituellement  si  minces,  ont  une  épaisseur  qui 
peut  dépasser  2 centimètres,  ses  colonnes  charnues,  ses  muscles  papil- 
laires s’hypertrophient  également,  enfin  la  valvule  tricuspide  s’adapte  à 
cet  état  de  choses,  s’allonge  proportionnellement,  en  sorte  que  l’orifice 
auriculo-ventriculaire,  quoique  élargi,  se  trouve  fermé  complètement 
pendant  la  systole. 

Par  suite  de  cette  dilatation  hypertrophique  des  cavités  droites,  la  con- 
figuration extérieure  du  cœur  est  profondément  modifiée  : le  ventricule 
droit,  très  dilaté,  déborde  et  recouvre  en  partie  le  cœur  gauche  qui  paraît 
simplement  lui  être  appendu  comme  une  sorte  d'annexe;  la  pointe, 
mousse  et  arrondie,  est  constituée  en  égales  proportions  par  le  sommet 
des  deux  ventricules,  et  à une  période  plus  avancée  de  la  maladie  rien 
que  par  le  ventricule  droit.  La  cloison  interventriculaire  offre  une  dispo- 
sition inverse  à celle  de  la  normale,  elle  est  déjetée  vers  le  ventricule 
gauche,  et  présente  une  voussure  dont  la  convexité  regarde  de  ce  côté. 
Dans  quelques  cas  de  rétrécissement  congénital,  elle  est  perforée,  à sa 
partie  supérieure  de  préférence,  et  les  deux  ventricules  communiquent 
librement  entre  eux. 

Le  cœur  gauche  offre  une  disposition  tout  inverse;  recevant  peu  de  sang 
des  veines  pulmonaires  par  suite  delà  sténose  de  l’artère,  l’oreillette  et  le 
ventricule  s’accommodent  à cet  état  nouveau,  et  subissent  une  atrophie 
relative  par  moindre  fonctionnement. 

L'aorte  participe  assez  fréquemment  à cette  atrophie  ('Meynet  ’,  Speer), 
pour  des  raisons  du  môme  genre. 


1.  Meynet,  Gaz.  méd.  de  Lyon,  1867. 


581 


RÉTRÉCISSEMENT  DE  LARTÈRE  PULMONAIRE 


2°  L 'artère  pulmonaire  qui,  logiquement,  semblerait  devoir  subir  une 
diminution  de  calibre  en  aval  de  son  point  rétréci,  est  quelquefois  nor- 
male (Withley),  mais  le  plus  souvent  dilatée  (Meynet,  Yeo)  et  quelque- 
fois d’une  façon  considérable  comme  dans  le  cas,  toujours  cité,  de  Phi- 
louze,  où  la  circonférence  du  vaisseau  atteignait  12  centimètres.  Il  ne 
faut  pas  attacher  trop  d’importance  à la  théorie  de  Traube  qui  veut  que 
cette  dilatation  de  l’artère  se  fasse  mécaniquement  par  la  stase  sanguine 
permanente  qui  existerait  en  deçà  de  la  sténose,  ni  à celle  de  Solmon 
qui  regarde  la  tuberculose  du  poumon,  complication  fréquente  de 
l’affection,  comme  entravant  la  circulation  pulmonaire  au  point  de  pro- 
voquer la  rétrodilatation  de  l’artère;  il  est  plus  rationnel  de  supposer  que 
ce  vaisseau,  atteint  presque  toujours  d’endartérite  contemporaine  de  l’en- 
docardite initiale,  a perdu  son  élasticité  et  se  laisse  dilater  passivement 
(Potain  et  Rendu). 

Cette  dilatation  de  l’artère  pulmonaire  en  aval  de  la  lésion  a été  don- 
née comme  caractéristique  du  rétrécissement  acquis , il  semble  cependant 
que  cette  ectasie  ait  été  rencontrée  dans  un  cas,  probablement  d’origine 
congénitale,  observé  par  Mosny  et  Portocalis  b 

3°  Poumons.  — Avec  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  on  ren- 
contre des  altérations  extrêmement  fréquentes  du  côté  des  poumons. 
Dans  quelques  cas,  on  a noté  la  présence  de  noyaux  d 'infarctus  hémop- 
toïques (Withley)  ; mais  l’altération  la  plus  commune  est  la  tuberculose 
pulmonaire . 

Signalée  depuis  longtemps  par  Stolker  (1864),  qui  en  avait  relevé  16  cas 
sur  116  observations  dans  je  cours  du  rétrécissement  congénital  où  elle 
se  rencontre  environ  dans  le  onzième  des  cas,  la  tuberculose  coexiste 
encore  avec  le  rétrécissement  pulmonaire  acquis  : Norman  Chevers, 
Lebert,  Bondet,  C.  Paul,  Straus  et  d’autres  l’ont  établi  d’une  façon  indis- 
cutable. 

Les  altérations  pulmonaires  qu’on  rencontre  en  pareille  circonstance 
ont  été  le  sujet  de  longues  controverses,  aujourd’hui  sans  intérêt:  qu'il 
s’agisse,  comme  dans  certains  cas,  de  granulations  miliaires  confluentes, 
ou,  comme  dans  d’autres  observations,  de  blocs  de  pneumonie  caséeuse, 
la  lésion  se  résume  toujours  en  une  bacillose , dont  on  Irouve  le  microor- 
ganisme pathogène  d’une  façon  constante. 

Quant  à l'influence  pathogénique  du  rétrécissement  pulmonaire  sur  la 
tuberculose  du  poumon,  elle  semble  résulter,  non  de  la  débilitation  de 
l’organisme  conséquence  de  la  sténose,  si  favorable  à l’éclosion  de  la 
tuberculose,  mais  de  la  pénurie  et  du  ralentissement  de  la  circulation 
dans  tout  le  réseau  pulmonaire,  entraînant  à leur  suite  des  modifications 
locales  de  terrain,  et  des  perturbations  dans  les  échanges  gazeux  intra- 
alveolaires  (André  Petit).  Ces  conditions  favorisent  singulièrement  le 
développement  et  la  prolifération  des  bacilles,  introduits  d’autre  part,  par 
la  voie  bronchique  ou  par  la  voie  sanguine  (tuberculose  hématogène).  Ce 
qui  rend  cette  interprétation  extrêmement  probable,  c’esl  que  l'on  voit  la 


1 Mosny  et  Pohtocalis,  Soc.  méd.  hop .,  Paris,  29  avril  1910. 
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tuberculose  se  développer  dans  le  poumon,  à la  suite  de  certains  états 
pathologiques  qui  provoquent  le  ralentissement  et  la  réduction  de  la  cir- 
culation intra-pulmonaire,  comme  cela  fut  observé,  par  exemple,  dans 
un  fait  de  Hanot  (1874)  où  un  anévrysme  de  l’aorte  comprimait  la  branche 
gauche  de  l’artère  pulmonaire,  et  dans  lequel  on  trouva  à l’autopsie  des 
lésions  tuberculeuses  du  poumon  gauche.  Un  autre  argument  également 
en  faveur  de  cette  interprétation,  c’est  que  le  rétrécissement  mitral  pur 
qui  crée  pour  le  poumon  un  état  de  stase  sanguine  incontestable,  c’est-à- 
dire  des  conditions  biologiques  inverses  à celles  engendrées  par  le  rétré- 
cissement pulmonaire,  exerce  une  action  d’arrêt  sur  la  tuberculose  pul- 
monaire (Potain  et  P.  Teissier). 

Nature  du  rétrécissement.  — Elle  est  souvent  fort  délicate  à préciser  ; 
cependant  sans  renouveler  ici  des  discussions  oiseuses  à ce  sujet,  nous 
dirons  que  pour  la  majorité  des  cliniciens,  l'origine  congénitale  du  rétré- 
cissement est  très  probable  mais  non  certaine , lorsque  la  sténose  de  l'ar- 
tère coïncide  avec  certaines  malformations  cardiaques  : telles  que  la  com- 
munication des  deux  ventricules  par  une  perforation  de  la  cloison,  ou 
encore  la  communication  inter-auriculaire  par  le  trou  de  Botal  non 
fermé. 

La  coexistence  de  ces  altérations  et  d’un  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  n’établit  pas,  de  piano , l’origine  congénitale  de  la  sténose, 
car  on  a vu  certains  malades  atteints  d’une  malformation  par  arrêt 
de  développement,  présenter  en  même  temps  un  rétrécissement  de  l’ar- 
tère soit  au  niveau  de  l’infundibulum,  soit  au  niveau  des  valvules,  dont 
l'origine  endocardique  acquise  ne  faisait  pas  de  doute.  D’un  autre  côté, 
la  perforation  interventriculaire  elle-même  peut  être  le  fait  d’une  endo- 
cardite de  l’enfance  ou  de  l’âge  adulte,  ayant  porté  ses  coups  à la  fois  sur 
l'artère  pulmonaire  et  sur  le  septum,  ou  s’étant  propagée  de  l’un  à 
l’autre. 

L’âge  du  malade  n'apporte  pas  non  plus  de  preuves  décisives  en  faveur 
de  la  nature  congénitale,  car  le  rétrécissement  pulmonaire  acquis  a été 
observé  dans  l'enfance  : Hénoch  l’a  noté  chez  un  enfant  de  douze  ans  ; 
E.  Weill  (1895)  l’a  vu  chez  une  fillette  de  onze  ans  et  demi. 

En  réalité,  les  seules  lésions  qui  permettent  d'affirmer  l'origine  congé- 
nitale du  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  sont  la  persistance  du 
canal  artériel , ou  encore  l'atrophie  de  l'artère , dans  la  portion  sise  en 
aval  de  l'orifice  rétréci.  Le  vaisseau  se  présente  alors  sous  forme  d’un 
cordon  fibreux,  mince  et  allongé,  au  lieu  d’être  dilaté  au  delà  de  la 
sténose,  ainsi  que  cela  se  passe  lorsque  cette  dernière  est  acquise.  Il 
s’agit  là  d’une  malformation  analogue  à celle  qu’on  rencontre  dans 
l’aorte  descendante  au  niveau  de  l’abouchement  du  canal  artériel  (Voir 
Rétrécissement  congénital  de  V aorte). 

Association  avec  des  malformations  cardiaques.  — Le  rétrécissement 
congénital  est  associé  fréquemment  à d'autres  malformations  cardiaques 
qui  varient  à l’infini.  Dans  55  cas,  sui  vis  d’autopsie,  Fallot  (1888)  a trouvé 
41  fois  le  rétrécissement  pulmonaire  avec  communication  interventricu- 
laire et  déviation  de  l’aorte  à droite  ; 8 fois  le  rétrécissement  pulmonaire 
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coïncidait  avec  la  persistance  du  trou  de  Botal.  Rauchfuss,  sur  une  série 
de  38  cas  de  rétrécissement  pulmonaire,  a trouvé  9 fois  le  canal  artériel 
perméable. 

Dans  un  cas  de  Claisse  (1894)  observé  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  la 
cloison  manquait  presque  totalement  entre  les  cavités  droite  et  gauche. 
Cependant  la  perforation  de  la  cloison  interventriculaire  n’implique  pas 
nécessairement  la  notion  de  la  nature  congénitale  de  l’affection  artérielle 
car,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  déjà,  on  a rencontré  cette  perforation  dans 
certains  cas  de  rétrécissement  acquis  (Dittrich,  Vulpian,  Féréol,  Bock); 
dans  ces  cas,  la  perforation  de  la  cloison  serait  contemporaine  du  rétré- 
cissement acquis  et  aurait  pour  cause  une  endo-myocardite  ayant  envahi 
et  perforé  le  septum  interventriculaire  dans  sa  région  supérieure,  au 


niveau  de  Vundefended  space  de  Peacock. 

Dans  un  fait  rapporté  par  Roubier  ',  outre  une  communication  inter- 
ventriculaire, on  trouva  une  endocardite  végétante  de  l’orifice  pulmo- 
naire et  des  valves  de  la  tricuspide  que  l’auteur  rattache  à une  origine 
tuberculeuse  ; la  malade  était  une  jeune  fille  atteinte  de  cyanose,  et  l’on 
trouva  des  tubercules  à l’autopsie. 


Physiologie  pathologique.  — Par  suite  de  l'obstacle  placé  à l’origine 
même  de  l’artère  pulmonaire,  le  poumon,  qui  ne  reçoit  qu’une  quantité 
de  sang  très  inférieure  à la  normale,  présente  un  état  prononcé  d'ané- 
mie; d’autre  part,  du  côté  du  cœur,  il  se  produit  une  dilatation  hypertro- 
phique considérable  du  ventricule  droit  ; celle-ci,  au  bout  d’un  certain 
temps,  est  incapable  de  compenser  la  lésion  initiale  : le  cœur  se  fatigue, 
les  cavités  droites  subissent  une  dilatation  extrême,  l’insuffisance  tricus- 
pidienne  survient  et  avec  elle,  des  accidents  asystoliques  qui  peuvent 
entraîner  la  mort  du  malade. 

Toutefois,  comme  nous  le  dirons  plus  loin,  ce  n’est  point  ainsi  que 
1 affection  se  termine  le  plus  souvent  : en  effet,  alors  que  dans  les  lésions 
du  cœur  gauche  le  pronostic  s’aggrave  au  moment  où  le  cœur  droit  se 
prend  à son  tour,  dans  le  rétrécissement  pulmonaire,  les  troubles  restent 
cantonnés  exclusivement  dans  la  petite  circulation,  c’est  pourquoi  la 
plupart  des  malades  succombent  aux  complications  que  le  rétrécisse- 
ment provoque  du  côté  du  poumon  avant  de  troubler  la  circulation  géné- 
rale. 

Etiologie.  — Le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  acquise st  la  con- 
séquence d'une  endo-myocardite  du  cœur  droit  ou  d’une  endartérite  de 
l’artère  pulmonaire;  quant  à la  cause  première  de  celles-ci,  elle  est,  le 
plus  souvent  très  obscure.  Le  rhumatisme  articulaire  aigu , qui  est  si  fré- 
quemment la  cause  des  endocardites  du  cœur  gauche,  ne  joue  ici  qu'un 
rôle  très  clfacé  et  son  influence  certaine  n’a  pu  être  établie  que  dans  un 
très  petit  nombre  de  cas,  par  exemple  dans  quelques  faits  de  rétrécisse- 
ment  préartériel. 


\.  Roubier, [Province  médicale,  janvier  1909. 
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Il  en  est  de  même  pour  la  goutte  et  l’alcoolisme  dont  l’influence  est 
rien  que  moins  démon! rée,  la  syphilis  a été  invoquée  pour  quelques  laits 
(Sciiwalbe). 


Le  rôle  palhogéniquede  certaines  infections  aiguës  (Chaplin)  telles  que 
le  puerpérisme,  les  fièvres  éruptives,  la  broncho-pneumonie,  est  peut-être 
mieux  établi  ; peut-être  pourrait-on  encore  incriminer  Yhérpdo-tubercu- 
Jose  (Coi  rtellemont)  à la  façon  de  ce  qui  se  passe  dans  le  rétrécissement 
mitral  pur. 

Enfin  le  traumatisme  semble  pouvoir  être  invoqué  à son  tour  et  l’on 
cite  à ce  sujet  l'observation  curieuse  rapportée  par  Dittrich  ^18 49) , d’un 
soldat  âgé  de  trente  ans,  qui  reçut  au-devant  du  sternum  un  coup  de  pied 
de  cheval;  il  se  produisit  de  suite  une  hémoptysie  qui  dura  huit  jours,  et 
bientôt  survinrent  des  douleurs  thoraciques  et  de  la  dyspnée.  Le  malade 
mourut,  et  à l’autopsie  on  trouva  au-dessous  des  valvules  sigmoïdes 
pulmonaires,  au  niveau  de  l’infundibulum,  un  rétrécissement  si  serré 
qu’il  permettait  tout  au  plus  le  passage  d’une  plume  d’oie;  à ce  niveau 
existaient  des  lésions  d’endocardite  : épaississement,  aspect  fibreux,  colo- 
ration nacrée;  le  ventricule  droit  présentait  une  hypertrophie  considé- 
rable. 

On  a signalé  également  l’influence  de  certains  traumatismes  dans  le 
cours  de  la  rie  intra-utérine  (Apert,  Cochez):  dans  quelquescas,  par  suite 
d’insuffisance  du  liquide  amniotique,  le  bras  gauche  du  fœtus  exer- 
cerait une  compression  forte  sur  la  région  sterno-costale,  capable  de 
traumatiser  l’artère  pulmonaire.  Cette  compression  est  démontrée  par  la 
présence  d une  gouttière  transversale  profonde  qu’on  trouve  sur  la  région 
thoracique  antérieure  du  nouveau-né. 

Quant  au  rétrécissement  d'origine  congénitale,  le  plus  fréquent  de  tous , 
il  relève  soit  d’une  endocardite  fœtale,  soit  d’une  malformation  cardiaque 
par  cloisonnement  défectueux  du  bulbe.  Ces  altérations  peuvent  recon- 
naître pour  cause  première  Yhérédo-tuberciilose  (Hanot1),  ou  encore 


Yhérédo-syp  h i lis. 

Le  rétrécissement  préartériel  paraît  plus  fréquent  chez  la  femme  que 
chez  l’homme  : j’en  ai  noté  6 observations  sur  9 cas  ; le  rhumatisme 
articulaire  a été  relevé  quelquefois  comme  cause  prédisposante. 


Symptômes.  — Ils  consistent  en  troubles  généraux  et  fonctionnels  ha- 
bituellement peu  marqués,  d’une  faible  valeur  diagnostique,  et  de  signes 
physiques,  au  contraire,  fort  importants. 

1°  Phénomènes  généraux.  — a.  Altitude  du  malade.  — Norman  Chevers 
a prétendu  que,  contrairement  aux  autres  cardiaques  qui  étouffent  dans 
le  décubitus  dorsal  et  réclament  la  position  assise,  les  malades  atteints 
de  sténose  pulmonaire,  se  sentent  soulagés  dès  qu’ils  sont  couchés 
horizontalement;  ce  signe  est  très  inconstant  et  ne  pourrait  avoir  de 
valeur  que  dans  les  premiers  temps,  car  dès  que  le  ventricule  est 
dilaté,  les  malades  ne  supportent  que  difficilement  la  position  couchée. 


\.  Hanoi,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  mai  1896. 
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b.  Apparence  extérieure.  — Sa  valeur,  quoique  inconstante,  est  cepen- 
dant plus  grande  que  celle  du  signe  précédent.  En  effet,  si  quelques  ma- 
lad  es  offrent  les  apparences  d'une  santé  robuste,  la  plupart  sont  chétifs, 
el  présentent  des  stigmates  d' infantilisme  ; quelques-uns  offrent  même  une 
apparence  assez  étroite  avec  celle  des  tuberculeux. 

2Ü  Troubles  fonctionnels.  — Ils  consistent  dans  une  gêne  permanente 
de  la  circulation  pulmonaire;  de  là  s’ensuivent  des  troubles  profonds  de 
la  calorification  et  de  l’hématose. 

a.  Les  troubles  de  calorification  se  manifestent  par  une  tendance  très 
marquée  au  refroidissement  des  extrémités  : les  malades  se  plaignent 
d’avoir  froid,  et  principalement  aux  mains  et  aux  pieds;  ceux-ci  présen- 
tent souvent  de  l’engourdissement  et  même  un  certain  degré  d’anesthésie 
passagère. 

b.  La  cyanose  est  la  conséquence  des  troubles  de  l’hématose  entravée  ; 
mais  c’est  un  phénomène  essentiellement  contingent  et  qui  fait  défaut 
dans  un  grand  nombre  de  cas  : on  peut  dire  d'une  façon  générale  que  la 
cyanose  n'existe  pas  lorsque  le  rétrécissement  pulmonaire  est  acquis.  La 
cyanose  a été  interprétée  par  les  auteurs  de  façon  très  différente  : Gintrac 
pense  qu’elle  est  due  au  mélange  des  deux  sangs;  dès  lors,  on  ne  la  ren- 
contrerait dans  le  rétrécissement  pulmonaire  congénital  que  lorsqu'il  est 
accompagné  de  malformations  cardiaques;  au  contraire,  Parrot  pense 
que  le  rôle  pathogénique  prépondérant  appartient  au  rétrécissement  pul- 
monaire, car  dans  les  cas  de  perforation  congénitale  du  septum  inter- 
ventriculaire non  accompagné  de  sténose  pulmonaire,  la  cyanose  n’existe 
pas  malgré  le  mélange  permanent  des  deux  sangs  (H.  Roger).  Sans  insis- 
ter davantage  sur  ce  sujet  (voir  Maladie  de  H.  Roger),  nous  dirons  que 
la  majorité  des  auteurs  admet  aujourd’hui  l’opinion  soutenue  par  Vul- 
pian  et  Cadet  de  Gassicourt  (1880),  que  la  cyanose  est  due  à la  stase 
veineuse  et  à T insuf fisance  de  l'hématose  (anoxhémie).  On  pourra  la 
rencontrer  dans  tous  les  cas  où  le  cœur  droit,  affaibli  dans  son  muscle, 
et  par  suite  dilaté,  n’assure  plus  la  compensation  ; c’est  donc  un  phéno- 
mène qu’on  peut  observer  dans  la  sténose  pulmonaire,  mais  sans  valeur 
séméiologique  particulière. 

c.  Chez  un  assez  grand  nombre  de  malades,  on  note,  dès  les  premiers 
temps,  un  peu  d' oppression , parfois  même  de  dyspnée  à l’occasion  des 
efforts  ; quelquefois  aussi  ils  se  plaignent  de  toux  sèche,  persistante,  éga- 
lement après  les  efforts,  la  marche  un  peu  rapide  ; mais  ces  deux  phé- 
nomènes sont  très  variables  suivant  les  individus. 

d.  On  note  assez  fréquemment  quelques  troubles  trophiques  et  spéciale- 
ment de  Y hippocratisme  des  ongles. 

3°  Signes  physiques.  — Ils  ont  une  valeur  autrement  importante  que 
celle  des  troubles  fonctionnels. 

Inspection.  — Dans  la  majorité  des  cas,  elle  ne  montre  aucune  modi- 
fication appréciable  de  la  paroi  thoracique;  exceptionnellement  dans  des 
cas  où  le  ventricule  droit  atteint  un  volume  considérable,  on  a noté  une 
voussure  appréciable  de  la  région  précordiale,  un  léger  soulèvement  ondu- 
latoire el  même  des  pulsations  systoliques  véritables  au  niveau  de  la  par 
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tie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  [Mannkopff  (1863), 
Bard,  Courtellemont),  surtout  lorsque  l’artère  pulmonaire  est  très 
dilatée. 

Percussion.  — Elle  dénote  l'augmentation  des  cavités  droites  qui 
se  décèle  par  une  zone  de  matité  exagérée  étendue  transversalement. 

Palpation.  — Elle  montre  que  la  pointe  du  cœur  peu  abaissée  est  reje- 
tée dans  Vaisselle  gauche  à une  distance  plus  ou  moins  grande  en  dehors 
du  mamelon. 

Mais  les  signes  véritablement  caractéristiques  de  l’affection  consis- 
tent dans  un  frémissement  cataire  intense,  et  dans  lin  souffle  systolique 
à la  base  du  cœur  ; tous  deux  sont  l’expression  du  même  phénomène, 
c’est-à-dire  de  l’ébranlement  vibratoire  produit  par  le  passage  du  sang  à 
travers  l’orifice  pulmonaire  rétréci,  perçu  à la  fois  par  la  main  et  par 
l'oreille. 

Frémissement  cataire.  — 11  est  généralement  très  intense , et  la  main 
appliquée  au  lieu  d’élection  perçoit  la  sensation  d’une  sorte  de  frotte- 
ment vibratoire,  rude,  râpeux.  Cette  grande  intensité,  due  en  partie  à ce 
que  l'orifice  pulmonaire  est  très  superficiel,  en  rend  la  perception  géné- 
ralement très  facile.  Le  frémissement  est  exactement  systolique  e t corres- 
pond à l'ampliation  de  l’artère  pulmonaire,  dont  on  peut  percevoir  quel- 
quefois eu  même  temps  l'impulsion  manifeste. 

Le  frémissement  cataire  siège  à la  base  du  cœur , le  long  du  bord  gauche 
du  sternum , dans  une  zone  correspondant  au  deuxième  espace  inter- 
costal. 

Il  se  propage  vers  la  partie  supérieure  du  thorax,  et  surtout  vers  la  ré- 
gion sous-claviculaire  gauche. 

Le  frémissement  vibratoire  est  dans  des  cas  rares  d’une  intensité  faible, 
mais  il  est  exceptionnel  qu’il  fasse  entièrement  défaut  d’une  façon  perma- 
nente. 

Auscultation.  — Elle  dénote  des  signes  importants. 

Le  souffle  est  le  signe  le  plus  constant , du  moins  pour  le  rétrécissement 
acquis , car  il  peut  manquer  dans  les  cas  congénitaux.  Il  est,  le  plus  sou- 
vent, rude,  râpeux,  strident  son  intensité  est  telle  parfois,  qu’on  peut  le 
percevoir  à distance;  et  j’ai  montré  un  malade  chez  lequel  le  souffle  se 
percevait  à près  de  15  centimètres  de  la  paroi  thoracique.  Son  moment 
est  systolique , c’est-à-dire  que  le  souffle  commence  avec  la  systole  du 
ventricule  et  persiste  pendant  toute  la  durée  du  petit  silence.  Le  bruit 
diastolique  normal  qui  lui  succède  est  quelquefois  un  peu  sourd,  masqué 
sans  doute  par  l’éclat  assourdissant  du  souffle  pathologique.  Le  souffle 
a le  même  siège  que  le  frémissement  cataire,  et  son  maximum  correspond 
au  niveau  de  l'orifice  de  l’artère  pulmonaire,  c’est-à-dire  le  long  du  bord 
gauche  du  sternum , dans  le  deuxième  espace  intercostal , et  quelquefois 
au  bord  inferieur  du  cartilage  de  la  troisième  cote . Dans  le  cas  de  rétré- 
cissement préartériel,  le  foyer  du  maximum  du  souffle  est  perçu  plus  bas 
que  celui  du  rétrécissement  valvulaire:  on  le  trouve  dans  une  zone  com- 
priseentre  la  troisième  articulation  chondro-sternale  gauche  et  la  pointe 
du  cœur,  mais  il  ne  se  propage  que  peu  ou  pas  vers  l’aisselle. 
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De  celle  région,  le  souffle  se  propage  suivant  la  direction  de  l’artère, 
c’est-à-dire  vers  la  clavicule  gauche  puis  dans  quelques  cas  il  disparaît  alors 
complètement  à ce  niveau,  mais  il  n’est  pas  rare  de  le  percevoir  en  arrière 
dans  la  région  sous-épineuse  gauche  et  même  dans  le  dos,  jusque  vers 
la  fin  de  la  région  dorsale.  On  a dit  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  beaucoup 
moins  de  propagation  vraie,  que  d’une  transmission  secondaire  parle  pou- 
mon induré  ; lachoseestpossiblepour  certains  cas, maisdansd’autres,  l’aus- 
cullalion  dénote  l’intégrité  du  parenchyme  pulmonaire;  cette  théorie  ne 
peut  donc  s’appliquer  à tous  les  faits.  Dans  d’autres  circonstances,  on  a 
expliqué  la  propagation  par  des  adénopathies  tuberculeuses  trachéo- 
bronchiques  et  sus-claviculaires  (Solmon).  On  a noté  encore  la  propaga- 
tion insolite  du  souffle  vers  les  carotides  (Duguet  et  Landoüzy)  par  des 
ganglions  médiastinaux  qui  se  continuaient  jusqu’au  pourtour  de  la  caro- 
tide. Cette  transmission  vers  ces  vaisseaux  se  rencontre  encore  quelque- 
fois dans  des  cas  congénitaux  associés  à une  communication  interventri- 
culaire, et  dans  ce  cas  on  peut  admettre  que  le  souffle  se  poursuit  à travers 
le  septum  interrompu  (Weill). 

Au  dire  de  C.  Paul,  le  souffle  systolique  du  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  s'affaiblit  quand  le  malade  est  debout  ou  dans  la  station 
assise  et  reprend  son  intensité , s'il  s’étend  dans  le  décubitus  dorsal , parce 
que  dans  les  premiers  cas,  la  hauteur  de  la  colonne  sanguine  faitobstacle 
à la  propulsion  de  l’ondée  systolique  dans  l’artère  pulmonaire,  et  par 
suite  diminue  l’intensité  du  souffle.  La  même  interprétation  pourrait 
encore  s’appliquer  à la  faiblesse  du  lorsque  le  malade  fait  un  violent 
effort  en  fermant  la  bouche  et  les  narines;  l’augmentation  de  pression 
produite  ainsi  dans  l’artère  pulmonaire  entraverait  le  cours  de  l'ondée 
sanguine  lancée  par  le  ventricule. 

Le  pouls  n’est  pas  modifié;  en  général  il  est  régulier  el  assez  fort 
quoique  son  amplitude  paraisse  devoir  être,  dans  quelque  cas,  diminuée 
d’une  façon  appréciable,  à cause  de  la  faiblesse  relative  de  fondée  san- 
guine fournie  au  cœur  gauche  par  le  ventricule  droit.  Cette  régularité 
du  pouls  se  maintient  ainsi  pendant  la  durée  presque  tout  entière  de 
la  maladie. 


Marche.  — Durée.  — Terminaisons:  — Lorsque  le  rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire  est  peu  accentué  et  que  le  ventricule  droit,  par  hy- 
pertrophie de  son  muscle  et  sa  suractivité  contractile,  assure  la  circula- 
tion pulmonaire  dans  des  conditions  suffisantes,  l’état  de  santé  du  sujet 
reste  assez  bon,  il  n’y  a guère  qu’une  dyspnée  légère  et  parfois  un  peu 
de  toux  dont  il  ait  à se  plaindre.  Cet  état  peut  durer  pendant  une  période 
fort  longue. 

Mais  dès  que  le  ventricule  fléchit  et  se  laisse  dilater,  à l’occasion  par 
exemple  d’un  excès  de  fatigue,  ou  plus  souvent  encore  pendant  le  cours 
d’une  affection  des  voies  respiratoires,  dès  lors  la  période  troublée  va  se 
po  u rs u i v r e lentement. 

« 

La  gênedel’hémalosese  faildesuilc  sentir  par  l’apparition  delà  cyanose 
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et  de  la  dyspnée  progressive  ; peu  à peu  se  manifestent  les  signes  d'en- 
gorgement de  la  petite  circulation  : on  note  de  la  congestion  œdéma- 
teuse des  poumons,  des  crachats  hémoptoïques,  des  hémoptysies  vraies 
et  des  épanchements  pleuraux,  etc.  A cette  période,  la  maladie  peut  se 
terminer  à la  suile  d’une  série  de  syncopes  dont  la  fréquence  semble  plus 
commune  ici  que  partout  ailleurs,  ou  bien  encore  la  mort  subite  peut 
survenir  à la  suite  d'une  embolie  ou  d'une  thrombose  de  l'artère  pulmo- 
naire. Dans  d'autres  cas,  l'affection  suit  une  marche  plus  lente,  et  le 
malade  s’engage  peu  à peu  dans  la  voie  des  accidents  asystoliques  qui 
finiront  par  l’emporter. 

Cependant  dans  la  grande  majorité  des  cas , ce  n’est  point  ainsi  que  se 
termine  le  rétrécissement  pulmonaire,  et  déjà  avant  que  les  accidents 
asystoliques  se  soient  manifestés,  le  malade  maigrit,  perd  l’appétit,  com- 
mence à tousser;  quelques  crachats  striés  de  sang  ou  même  des  hémop- 
tysies se  manifestent  de  temps  à autre;  il  en  est  de  même  des  sueurs 
nocturnes  etdes  petits  accès  fébriles,  qu’on  relève  chez  certains  malades; 
en  même  temps  l’exploration  locale  dénote  les  signes  physiques  d’une 
tuberculose  pulmonaire , et  l’examen  bactérioscopique  des  crachats  éta- 
blit la  certitude  absolue  de  ce  diagnostic. 

En  résumé , le  rétrécissement  pulmonaire  acquis  se  manifeste  surtout 
par  des  troubles  dans  le  domaine  de  la  petite  circulation  ; au  contraire  la 
grande  circulation  est  peu  ou  pas  intéressée  sauf  à la  période  ultime  ; 
de  plus  la  mort  survient  presque  toujours  par  tuberculose  pulmonaire , 
beaucoup  plus  rarement  par  asystolie.  La  maladie  a donc,  par  cela  même, 
une  allure  toute  spéciale  qui  la  distingue  de  toutes  les  autres  affections 
cardiaques  et  qu’il  importe  de  bien  mettre  en  lumière. 

Dans  quelques  circonstances,  on  a vu  le  rétrécissement  pulmonaire 
congénital  devenir  dans  la  suite  le  point  d’appel  d’une  endocardite  végé- 
tante de  l’appareil  valvulaire  (Roubier). 

La  durée  de  la  sténose  de  l’artère  pulmonaire  est  fort  variable  et  dé- 
pend à la  fois  du  degré  du  rétrécissement  et  de  l’état  du  myocarde.  Fré- 
quemment chez  des  sujets  qui  atteignent  la  vingtième  année  et  au  delà, 
la  lésion  semble  remonter  à l’enfance.  Dans  le  rétrécissement  acquis  de 
l’adulte,  l’affection  évolue,  en  général,  dans  l’espace  de  cinq  à six  et 
huit' ans,  sans  qu’on  puisse  préciser  davantage.  D’après  une  slalistique 
dressée  par  Moussons  1 portant  sur  71  cas  de  sténose  pulmonaire  avec 
communication  interventriculaire,  il  résulte  que  : 

7 fois  la  mort  survint  dans  la  première  année,  10  fois  de  un  à deux  ans, 
6 fois  de  trois  à cinq  ans,  28  fois  de  cinq  à dix  ans,  14  fois  de  dix  à 
quinze  ans,  9 fois  de  quinze  à vingt  ans,  12  fois  de  vingt  à trente  ans, 
enfin  5 fois  de  trente  à quarante  ans.  On  voit  donc  que  la  survie  est 
beaucoup  plus  longue  qu’on  pourrait  le  penser  au  premier  abord. 

Pronostic.  — Le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  étant  une  affec- 
tion incurable,  le  pronostic  général  est  toujours  grave,  en  dépit  de 

1.  Moussous,  « Maladies  congénitales  du  cœur».  Encyclopéd . Léaulé. 


592 


RÉTRÉCISSEMENT  DE  l’aRTÈRE  PULMONAIRE 


quelques  cas  de  survie  prolongée.  La  mort  lente  par  le  poumon  paraît 
être  la  règle,  c’est  pourquoi  l’apparition  des  premiers  signes  de  tubercu- 
lose pulmonaire  a une  importance  considérable  puisqu’elle  indique  que 
le  patient  est  définitivement  entré  dans  le  dernier  stade  de  la  maladie. 

D’autre  part  la  vie  peut  être  abrégée  par  les  attaques  syncopales  qui 
ne  sont  point  rares  en  pareille  circonstance  : la  tachycardie,  en  meme 
temps  que  la  faiblesse  des  bruits  du  cœur,  le  pouls  petit  et  précipité, 
quelquefois  intermittent,  sont  autant  d’éléments  fâcheux  qu’il  faudra 
surveiller  avec  soin. 


Diagnostic.  — La  grande  netteté  du  frémissement  cataire  et  du  souffle 
systolique,  ainsi  que  leur  localisation  à la  base  du  cœur,  du  côté  gauche 
du  sternum  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal,  permettent  en 
général  d’établir  le  diagnostic  de  la  maladie  sans  grande  difficulté. 

A.  Diagnostic  différentiel  avec  le  frottement  péricardique  et  avec  les 
souffles  anorganiques.  — Cependant  dans  certaines  circonstances,  par 
son  caractère  superficiel  et  son  timbre  râpeux,  le  souffle  peut  être  con- 
fondu avec  un  frottement  péricardique  ; d’autre  part,  après  avoir  éliminé 
ce  dernier,  et  alors  qu’il  est  démontré  que  le  bruit  pathologique  est  cer- 
tainement un  souffle,  le  diagnostic  n’est  point  encore  établi.  Il  s’agit  en 
effet  de  décider  si  le  bruit  est  d'origine  organique  ou  s’il  s’agit  simple- 
ment d’un  souffle  anémique  ou  mieux  d’origine  car dio -pulmonaire , si 
fréquent  en  cette  région,  enfin  lorsque  le  caractère  organique  du  souffle 
est  démontré,  il  faut  en  tirer  la  valeur  séméiologique,  c’est-à-dire  diffé- 
rencier le  souffle  qui  caractérise  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire 
des  souffles,  également  systoliques,  propres  au  rétrécissement  aortique 
ou  à 1 ''insuffisance  mitrale. 

a.  Ce  qui,  à la  grande  rigueur  pourrait  faire  confondre  le  souffle  du 
rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  avec  un  frottement  péricardique, 
c’est  la  fréquence  relative  de  ce  dernier  à la  base  de  la  région  précor- 
diale, et  surtout  à gauche  du  sternum,  au  niveau  de  l’infundibulum.  Ce- 
pendant le  frottement  donne  l’impulsion  de  deux  corps  rugueux  frottant 
l’un  contre  l’autre  par  une  sorte  de  mouvement  de  va-et-vient,  qui  paraît 
se  passer  sous  l’oreille;  en  outre  il  est  localisé  et  « meurt  sur  place  », 
alors  que  le  souffle  occupe  une  zone  d’auscultation  plus  étendue  et  se 
propage  vers  la  clavicule  gauche.  Ce  souflle  est  rigoureusement  systo- 
lique alors  que  le  frottement  n’a  aucun  rapport  exact  avec  l’un  quel- 
conque des  temps  de  la  révolution  cardiaque;  enfin  son  intensité  est  au 
maximum  dans  la  position  assise,  alors  que  le  souffle  n’est  pas  modifié 
sensiblement  par  les  attitudes  différentes  du  malade;  lorsque  cela  est 
cependant,  l’intensité  du  bruit  de  souffle  paraît  porté  au  maximum 
lorsque  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal. 

b.  Les  souffles  car  dio- pulmonaires  de  la  région  infundibulaire  sont 
assez  fréquents  et  se  rencontrent,  par  comparaison  avec  les  autres 
souffles  de  ce  genre  mais  localisés  en  d'autres  zones,  dans  la  proportion 
de  11  0/0  des  cas.  Ils  sont  doux,  presque  toujours  méso-systoliques, 
sans  propagation  aucune  au  delà  de  leur  foyer  de  production;  enfin  le 
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décubilus  dorsal  les  exagère,  alors  qu’ils  s’atténuent  dans  la  station 
assise.  A l'inverse,  le  souffle  pulmonaire  est  souvent  très  rude,  rigoureu- 
sement holosystolique,  c'est-à-dire  commençant  avec  la  systole  ventri- 
culaire et  persistant  pendant  toute  sa  durée;  enfin  le  bruit  se  propage 
vers  la  clavicule  gauche,  et  dans  certaines  circonstances  jusque  dans  le 
dos.  Ajoutons  encore  qu’on  observe  en  meme  temps  des  signes  mani- 
festes de  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur. 

c.  Le  bruit  de  souffle  du  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  a pu  être 
confondu  avec  un  souffle  par  compression  de  l'artère  pulmonaire  exercée 
par  destumeurs  de  voisinage,  des  ganglions  tuberculeux  entourant  l’ar- 
tère de  toutes  parts  (Bettelheim),  ou  bien  un  cancer  du  médiasiin  (Sie- 
veking).  Le  diagnostic  différentiel  est  toujours  très  délicat;  toutefois 
d’après  Potain,  les  souffles  de  compression  s’entendraient  de  préférence 
lorsque  le  malade  est  couché , plutôt  que  dans  la  station  assise. 

D’après  Leube,  lorsqu'il  y a compression  de  l’artère,  le  souffle  présen- 
terait son  maximum  dans  le  dos,  entre  la  colonne  vertébrale  et  l’omo- 
plate; de  plus,  le  second  bruit  normal,  au  lieu  d’être  assourdi  comme 
dans  le  rétrécissement  organique  de  l’artère,  serait  plus  intense,  à cause 
de  l’élévation  de  la  tension  sanguine  en  arrière  de  l’obslacle. 

d.  Powell  a signalé  l’existence  d’un  souffle  systolique  de  l’artère  pul- 
monaire dans  la  pleurésie  gauche  avec  épanchement,  suivie  de  refoule- 
ment du  cœur;  ce  souffle  disparaîtrait  d’ailleurs  avec  la  thoracentèse. 

e.  Enfin,  nous  devons  rappeler  encore  qu’il  existe  certains  souffles 
sous-claviers , plus  fréquents  à gauche  qu’à  droite,  qu’on  pourrait  con- 
fondre avec  le  souffle  du  rétrécissement  pulmonaire.  Ces  souffles, 
d’après  Friedreich,  seraient  causés  par  des  inflexions  de  l’artère  sous- 
clavière  tiraillée  par  des  adhérences  qui  l’englobent  de  tous  côtés  et 
l’enchaînent  au  sommet  du  poumon  dont  ils  suivent  les  mouvements; 
ces  souffles  s’entendraient  de  préférence  durant  l’inspiration. 

B .Diagnostic  différentiel  avec  les  souffles  systoliques  organiques.  — 
Lorsque  l’examen  attentif  montre  que  le  souffle  perçu  est  véritablement 
de  nature  organique,  la  confusion  est  encore  possible  entre  plusieurs 
affections;  en  effet  : 

a.  Le  rétrécissement  aortique  présente  comme  le  rétrécissement  pul- 
monaire un  souffle  systolique  rude,  râpeux,  à la  base  du  cœur,  accom- 
pagné d'un  frémissement  cataire  systolique;  mais  le  siège  et  la  propaga- 
tion des  bruits  sont  différents  dans  les  deux  cas.  Dans  le  rétrécissement  * 
aortique,  le  souffle  siège  à droite  du  sternum,  au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal  et  se  propage,  en  s’affaiblissant  peu  à peu,  vers  la 
clavicule  droite,  et  jusque  dans  les  carotides.  Au  contraire,  dans  la  sté- 
nose pulmonaire,  le  souffle  a son  maximum  le  long  du  bord  gauche  du 
sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  et  se  propage  vers  la  cla- 
vicule gauche,  quelquefois  même  jusque  dans  le  dos.  De  plus  dans  les 
deux  cas,  le  second  bruit  est  assourdi  et  plus  faiblement  frappé;  mais 
suivant  que  la  sténose  sera  aortique  ou  pulmonaire,  cet  assourdissement 
sera  plus  accusé  à droite  ou  à gauche  du  sternum.  Ajoutons  (pie  le  rétré- 
cissement aortique  est  accompagné  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche. 
barik,  3"  édit.  38 
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avec  abaissement  de  la  pointe  qui  peut  battre  dans  le  cinquième  ou  le 
sixième  espace  sur  la  verlicale  passant  par  le  mamelon,  alors  que  dans  la 
sténose  pulmonaire,  c’est  le  cœur  droit  qui  est  dilaté  : dès  lors  la  matité 
transversale  est  exagérée,  et  la  pointe  rejetée  en  dehors,  vers  l’aisselle 
gauche. 

Enfin  les  troubles  fonctionnels  sont  très  différents  dans  les  deux  cas, 
surtout  à une  période  un  peu  avancée  de  l’affection  : dans  le  rétrécisse- 
ment aortique,  ce  sont  les  symptômes  des  cardiopathies  qui  dominent  : 
œdème  des  extrémités,  rareté  des  urines,  etc.;  dans  le  rétrécissement 
pulmonaire  la  grande  circulation  est  peu  ou  pas  intéressée,  et  les  dé- 
sordres sont  concentrés  sur  le  poumon  : dyspnée,  hémoptysies,  etc. 

b.  h' insuffisance  mitrale  est  caractérisée  par  un  souffle  systolique 
siégeant  au  niveau  même  de  la  pointe,  et  se  propageant  vers  l’aisselle 
gauche  et  même  le  rachis.  Plus  rapidement  encore  que  la  précédente,  la 
maladie  donne  lieu  à des  troubles  rapidement  asystoliques  : cyanose  et 
œdème  des  extrémités,  gros  foie,  rareté  des  urines,  etc.,  moins  marqués 
en  général  dans  l’asystolie  du  rétrécissement  pulmonaire,  lorsque  le 
patient  n’a  point  été  déjà  emporté  par  la  tuberculose  intercurrente.  En 
résumé,  le  siège  et  le  sens  de  propagation  du  souffle  empêcheront  le 
rétrécissement  pulmonaire  d’être  confondu  avec  l’insuffisance  mitrale, 
mais  cette  distinction  ne  s’applique  vraiment  qu’au  rétrécissement  de 
l’orifice  pulmonaire,  et  nous  verrons  plus  loin  qu’elle  cesse  d’être  exacte 
quand  le  rétrécissement  est  préartériel. 

c.  La  communication  interventriculaire  lorsqu'elle  existe  seule  ( maladie 
de  H.  Roger , 1879),  donne  lieu  à un  souffle  systolique,  rude,  très  intense 
dont  le  maximum  répond  au  troisième  espace  intercostal  gauche , ou  plus 
exactement  au  tiers  supérieur  et  médian  de  la  région  précordiale,  à 2 cen- 
timètres environ  au-dessus  du  mamelon  : il  correspond  à la  cloison  inter- 
ventriculaire ; de  ce  point  il  rayonne  en  tout  sens  et  couvre  tous  les 
bruits  cardiaques,  il  est  accompagné  souvent  d'un  frémissement  cataire 
intense.  On  n’observe  ni  cyanose  ni  trouble  fonctionnel  ; durant  de  longues 
années  et  même  toute  la  vie,  l’affection  peut  évoluer  sans  troubles  notables. 
Cette  affection  ne  donne  pas  lieu  à la  dilatation  du  cœur  droit  qu’on  ren- 
contre au  contraire  dans  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire.  Dans 
les  cas  difficiles,  on  pourrait  avoir  recours  à la  radioscopie,  qui  a permis 
de  faire  la  distinction  entre  les  deux  maladies  (Béclère). 

• d.  Lorsque  la  communication  interventricula  ire  accompagnent  1 erétrécis- 
sement  de  l’artère  pulmonaire,  on  pourrait  trouver  deux  maxima  de  souffle: 
l’un  au  milieu  de  la  région  précordiale,  l’autre  dans  le  deuxième  espace 
le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  mais  cette  distinction  présente  de 
très  grandes  difficultés  au  lit  du  malade. 

e.  La  communication  interauriculaire  par  le  trou  de  Botal,  resté  per- 
méable, ne  s’accompagne  d’aucun  bruit  caractéristique.  Potaiu  n’y  a pas 
trouvé  de  souffle;  Sansom  déclare  qu’il  y a seulement  cyanose  sans 
souffle  le  plus  souvent,  ou  quelquefois  avec  souffle  intermittent.  Dans 
quelques  cas,  Jules  Simon  a trouvé  un  double  souffle  au  milieu  du  ster- 
num, avec  état  de  pfdeur  cyanique  particulière  du  tégument. 
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C.  Diagnostic  du  siège  du  rétrécissement.  — Les  considérations  précé- 
dentes ne  se  rapportent  qu’au  rétrécissement  pulmonaire  acquis,  sié- 
geant à l’orifice  du  vaisseau,  au  niveau  des  valvules,  c’est-à-dire  à la 
variété  la  plus  fréquente  qui  a servi  de  type  à notre  description;  quand  la 
sténose  est  infundibulaire  ou  préartérielle,  les  signes  physiques  sont  un 
peu  dilïérents  ; il  n’est  donc  point  exact  de  dire  qu’on  ne  saurait  la  distin- 
guer de  la  forme  commune. 

Le  rétrécissement  préartériel  de  V artère  pulmonaire  est  une  affection 
rare;  sur  neuf  cas  que  j’ai  rapportés  (1895)  six  fois  il  avait  été  observé 
chez  la  femme.  Le  siège  du  rétrécissement  se  trouve  à 1 centimètre,  ou 
même  à 2 centimètres  et  demi  au-dessous  de  l’orifice  et  des  valvules  qui 
le  ferment;  on  conçoit  par  suite  que  le  souffle  systolique  qui  le  caracté- 
rise soit  perçu  plus  bas  que  celui  du  rétrécissement  valvulaire.  En  effet  son 
maximum  se  trouve  dam  une  zone  limitée  entre  la  troisième  articulation 
chondro -sternale  gauche  et  la  pointe  du  cœur;  en  celte  dernière  région 
il  est  parfois  encore  très  intense,  mais  sa  propagation  vers  l’aisselle  est 
à peu  près  nulle. 

Le  siège  un  peu  bas  du  souffle  fait  que  le  rétrécissement  préartériel  a 
été  confondu  parfois  avec  V insuffisance  mitrale  (Ch.  Bernard).  Dans  cette 
dernière  affection  le  souffle  systolique  siège  au  niveaumême  de  la  pointe 
du  cœur  et  se  propage  dans  l'aisselle  gauche  et  même  quelquefois  dans  le 
dos;  alors  que  celui  de  la  sténose  infundibulaire  se  perçoit  plus  haut  et 
ne  se  propage  pas  vers  l’aisselle;  les  deux  affections  donnent  lieu  à un 
frémissement  cataire  systolique,  mais  dans  l’insuffisance  mitrale  il  est 
plus  rare  et  surtout  beaucoup  moins  intense  que  dans  le  rétrécissement 
pulmonaire  où  son  timbre  rude  et  râpeux  est  tout  à fait  particulier.  En- 
fin la  sténose  pulmonaire  s’accompagne  de  signes  de  dilatation  du  cœur 
droit,  beaucoup  plus  précoces  que  dans  la  lésion  mitrale. 

D.  Diagnostic  de  la  nature  du  rétrécissement.  — Nous  avons  vu  précé- 
demment que  cette  question  est  fort  délicate  à trancher. 

En  général , la  rudesse  du  souffle , une  cyanose  prononcée  feront  penser 
avec  quelque  raison  à un  rétrécissement  congénital.  En  faveur  de  ce  dia- 
gnostic, on  relèvera  encore  la  dilatation  considérable  du  ventricule  droit 
(C.  de  Gassicourt,  Sansom)  et  l’accentuation  du  second  bruit,  au  niveau 
de  l'orifice  pulmonaire  (Leube). 

Ces  signes  n’ont  cependant  aucune  valeur  absolue , car  la  cyanose  peut 
manquer  dans  le  rétrécissement  congénital,  et  d’autre  part  peut  être 
observée  dans  le  cours  du  rétrécissement  acquis.  Le  diagnostic  de  ce  der- 
nier deviendra  plus  probable  si  le  malade  est  d’âge  adulte,  et  surtout  si 
l’on  relève  dans  ses  antécédents  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  une  fièvre 
éruptive,  des  accidents  puerpéraux,  etc. 

Cependant,  comme  il  est  possible  qu’un  rétrécissement  acquis  coïn- 
cide avec  des  malformations  congénitales,  le  problème  reste  souvent 
fort  obscur;  souvent  même  ne  saurait  être  tranché  qu’à  l’amphithéâtre 
car  la  seule  lésion  dont  \e  caractère  congénital  soit  démontré  est  le  rétré- 
cissement par  Y atrophie  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire. 
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Traitement.  — h' affection  étant  incurable , le  traitement  ne  peut  être 
qu’hygiénique  et  symptomatique. 

Lorsque  le  rétrécissement  est  d’origine  congénitale,  le  traitement  com- 
prend d'abord  des  mesures  d’hygiène  générale  auxquelles  l’enfant  et  l’ado- 
lescent devront  se  soumettre  : abstention  des  jeux  violents,  des  marches 
prolongées,  des  sauts,  de  la  course,  de  la  gymnastique,  et  plus  tard  de  l’es- 
crime, de  l’équitation,  etc.  De  même  on  s’efforcera  de  mettre  le  malade 
à l'abri  de  toutes  les  causes  de  refroidissement  qui  pourraient  engendrer 
des  manifestations  morbides  vers  le  poumon  et  les  bronches,  qui  aug- 
mentent d’une  façon  si  sensible  les  troubles  généraux  causés  par  l’alïec- 
tion  cardiaque. 

Lorsque  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  est  acquis,  son  trai- 
tement est  le  même  que  celui  des  affelions  organiques  du  cœur  gauche 
et  comprend  les  mesures  générales  d’hygiène,  d’alimentation,  de  manière 
de  vivre,  etc.,  que  nous  avons  exposés  déjà  avec  des  détails  suffisants. 

La  fréquence  relative  de  la  tuberculose  pulmonaire,  dans  le  cours  de 
la  maladie,  doit  attirer  spécialement  l’attention  du  médecin  qui  s’effor- 
cera de  lutter  énergiquement  contre  son  développement,  en  même 
temps  qu’il  soutiendra  les  forces  du  malade  par  des  toniques  et  une  ali- 
mentation réparatrice. 

Si  l’affection  est  suivie  d?  accidents  asy  s loti  que  s,  le  malade  sera  soumis 
aux  moyens  thérapeutiques  que  comporte  le  traitement  de  l’asystolie. 


INSUFFISANCE  DES  VALVULES  DE  L’ARTÈRÈ 

PULMONAIRÈ 

Historique.  — L’insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  l’artère  pul- 
monaire est  une  affection  rare  dont  un  des  premiers  cas,  non  diagnos- 
tiqué il  est  vrai  pendant  la  vie,  a été  publié  par  Norman  Chevers  L Après 
lui  plusieurs  faits  du  même  genre  furent  signalés  par  Frerichs  (1853), 
par  Benedikt  (1854),  Withley  (1858)-,  Kolisko  (1859),  Julius  Klob  (1861). 
Plus  tard  parurent  les  observations  dues  à Wahl,  à Stokes  (1864),  à Bam- 
berger,  un  peu  plus  tard  encore,  Vimont,  dans  sa  thèse  inaugurale  (1882) 
rassembla  les  faits  épars  et  leur  consacra  un  intéressant  chapitre.  Plus 
près  de  nous,  parurent  les  faits  de  Mader,de  Litten,  de  G.  Paul,  de  Lan- 
ger (1881),  de  Gra  witz.de  Hischmann  (1888)  et  de  Dupré1 2 3 4.  A ces  faits  j’ai 
ajouté  deux  cas  personnels  qui  ont  servi  de  point  de  départ  à une  étude 
d’ensemble  de  la  question,  appuyée  sur  51  observations  à laquelle  je 
ferai  ici  de  nombreux  emprunts. 

1.  Norman  Chevers,  Guy’s  lîospil.  Hep.,  1 8 i 2 , t . VII,  p.  387. 

2.  Wi'chley,  « Diseasesof  the  pulmon.  artery  » ; Guy’s  hospit.  rep.,  1858,  t.  V.  p.  252. 

3.  Dupré,  Hev.  mens,  des  ma/ad.  de  l’enf . , 1889,  t.  VII,  p.  145. 

4.  E.  Barié,  « Rech.  sur  l’insuffis.  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  »,  Arch.  gén.  de 
me  lecine,  1891,  t.  XXVII,  p.  650,  et  I.  XXVIII,  p.  30  et  183. 
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L’année  suivante,  Gerhardt 1 publia  un  mémoire  sur  le  même  sujet, 
appuyé  sur  29  autopsies,  et  deux  ans  plus  tard  Winkler2  en  reprit  l’élude. 
Depuis  cette  époipie  plusieurs  cas  nouveaux  ont  été  publiés,  je  citerai 
surtout  ceux  deCharrin  (1896),  de  Castaigne3,  de  Souques  et  Balthazard, 
de  Lion  ;;  à l’étranger  ceux  de  Willaker3 5 6,  de  Bryant  et  Ortner0. 

L’insuffisance  pulmonaire  est  caractérisée  par  l’occlusion  incomplète 
de  l’orifice  artériel  par  les  valvules  sigmoïdes,  permettant,  durant  la  dias- 
tole, le  reflux  dans  le  ventricule  droit  d'une  partie  du  sang  projeté  dans 
l’artère  pulmonaire  par  la  systole  de  ce  ventricule.  Cet  état  se  trouve 
réalisé  par  deux  variétés  distinctes  (Y insuffisance  valvulaire. 


Anatomie  pathologique.  — Dans  la  première  variété  qui  embrasse  la 
très  grande  majorité  des  cas  observés,  l’inocclusion  résulte  d’altérations 
anatomiques  siégeant  sur  l'appareil  valvulaire  : c’est  V insuffisance  pul- 
monaire vraie. 

Dans  la  seconde,  les  valvules  ne  sont  point  lésées;  leur  insuffisance 
est  purement  fonctionnelle  et  résulte  de  la  dilatation  de  l’artère  pulmo- 
naire : c'est  V insuffisance  pulmonaire  fonctionnelle  ou  encore  relative , 
beaucoup  plus  rare  que  la  précédente  et  encore  discutée  par  quelques 
auteurs. 


A.  — INSUFFISANCE  PULMONAIRE  VRAIE 

1°  Appareil  valvulaire.  — Les  lésions  qu’on  rencontre  sont  variables  : 

a.  Dans  quelques  cas,  l'insuffisance  est  due  à une  diminution  dans  le 
nombre  des  sigmoïdes  réduites  le  plus  souvent  à deux  (Lambl,  Litten7) 
et  par  suite  incapables  d’obturer  complètement  l’orifice  artériel. 

b.  D’autres  fois,  l’insuffisance  est  créée  par  des  malformations  congéni- 
tales des  valvules  : déformation,  atrophie,  état  rudimentaire  (Bouillaud). 
Ces  lésions  sont  rarement  isolées  et  coïncident  presque  toujours  avec 
d’autres  malformations  congénitales. 

c.  L'état  fenêtre  ou  réticule  des  valvules , regardé  à tort  par  Bamberger 
comme  incapable  de  produire  l’insuffisance  valvulaire,  a été  rencontré 
dans  deux  cas  très  nets  de  Banks  et  de  Maurice  Raynaud. 

d.  Mais  les  lésions  les  plus  habituelles  sont  dues  à V endocardite  valvu- 
laire. Celles-ci  consistent  dans  V épaississement  scléreux  ou  encore  dans 
la  calcification  des  replis  sigmoïdes,  raccourcis,  rétractés,  soudés  entre 
eux  ou  aux  parois  artérielles.  Dans  d’autres  circonstances,  les  valvules 


1.  Gerhardt,  « UeberSchlussunfâhigkeitder  Lungenarterienklappen»,  Charité  Annale  n, 
t.  XVII,  1892,  p.  255. 

2.  Winkler,  Th.  Leipzig,  1894. 

3.  Castaigne,  Société  anatom.,  Paris,  1898,  p.  162. 

4.  Souques  et  Balthazard  ; Lion,  .Soc.Mécl  hôpit .,  Paris,  4 mai  1910. 

5.  Wittaker,  Twent.  Centur.y  Practice  of  medicine,  t.  IV,  p.  282. 

6.  Ortner,  Sonderabd.  ans.  der  mediz.  Klin.  Wochens.,  etc.,  1908. 

7.  Litten,  Soc.  méd.  int.  Berlin,  1886. 
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sont  surmontées  de  masses  végétantes , dures,  crétacées,  en  forme 
d’excroissances  festonnées  en  crêtes  de  coq,  ou  en  choufleurs. 

e.  Quelquefois  on  rencontre  dans  l’épaississement  des  sigmoïdes,  des 
anévrysmes  valvulaires  ( Foster)  qui  peuvent  s’ulcérer  et  se  perforer  dans 
la  suite  (Weceerlé1).  Dans  un  de  ces  cas,  on  trouva  dans  le  fond  de 
l’ulcération  anévrysmale,  des  amas  de  streptocoques , pathogènes  de  l'en- 
docardite et  qu’on  retrouva  encore  dans  le  myocarde,  dans  le  foie,  dans 
les  reins. 

Dans  une  observation  de  Flogell  V ulcération  avait  succédé  àuneplaque 
sphacélée.  Les  perforations  qui  surviennent  après  ces  lésions  ulcéreuses 
peuvent  être  considérables  : dans  un  cas  deVast2,  la  perforation  mesurait 
4 millimètres;  dans  celui  de  Bamberger,  une  sigmoïde  était  rompue 
I transversalement  et  la  perte  de  substance  avait  la  dimension  d’un  haricot  ; 
ses  bords  étaient  surmontés  d’excroissances  rugueuses.  Enfin  comme 
dernier  stade  du  travail  ulcératif,  on  a noté  quelquefois  la  destruction  par- 
tielle ou  totale  des  nids  valvulaires  [Décornière  (1869),  Norman  Cheversj. 

f.  Quelques  cas  rares  d'insuffisance  de  l’artère  pulmonaire  sont  dus  à 
des  ruptures  valvulaires  (Martin  Bernhardt3 4 5,  Wahl,  Nathan  Weiss  !), 
suite  de  traumatismes  ou  d’efforts  violents;  presque  toujours  cette 
rupture  avait  été  favorisée  par  une  altération  préétablie  des  valvules 
sigmoïdes. 

2°  Lésionsde  l’artère  pulmonaire.  — L’insuffisance  pure  des  sigmoïdes 
pulmonaires  est  certainement  une  rareté  pathologique;  il  eu  existe 
néanmoins  des  cas  indiscutables;  par  contre,  elle  est  fréquemment 
associée  au  rétrécissement  orificiel:  sur  43  observations  contrôlées  à 
l’examen  anatomique,  23,  c’est-à-dire  plus  de  la  moitié  des  Cas , présen- 
taient à la  fois  une  sténose  orificiel  le  et  une  insuffisance  valvulaire. 
D’un  autre  côté,  de  même  que  nous  l’avons  relevé  dans  l’insuffisance 
aortique,  on  rencontre  quelquefois  avec  l’insuffisance  valvulaire  la  dila- 
tation de  V artère  pulmonaire  : sur  le  tronc  (Ivolisko),  sur  ses  deux 
branches  et  même  sur  les  petits  rameaux  divisionnaires  (Bristowe). 
Dans  un  cas  curieux  de  Coupland  "’,  la  dilatation  du  tronc  était  telle  qu’il 
admettait  facilement  l’introduction  des  doigts  et  du  pouce  jusqu’au 
milieu  des  phalanges.  Cette  dilatation  est  produite  par  la  perle  pro- 
gressive de  l’élasticité  du  vaisseau  sous  l’influence  alternative  de  la 

O 

distension  brusque  par  le  fait  du  ventricule  hypertrophié  et  de  l'affaisse- 
ment rapide  qui  la  suit  au  moment  du  rellux  de  la  colonne  sanguine, 
pendant  la  diastole  : 

L’athérome  de  l’artère  pulmonaire  accompagne  parfois  la  dilatation  du 
vaisseau  (Norman  Chevers,  Wilks,  Bristowe). 

On  a rencontré  au  niveau  des  valvules  des  caillots  cruoriques  plus  ou 


1.  Weckerlé,  München.  Wochenschr. , t.  XXXlll,  1 S S 6 . 

1.  Vast,  «De  l’Endocard.  ulcéreuse  »,  77/.,  Paris  1864,  p.  53. 

3.  Martin  Bernhardt,  Deutsc/i.  Arc/i.  f.  Klin  Medic .,  ’t.  XXIII,  1876,  p.  113. 

4.  Nathan  Weiss,  I Vieil  Mediz  Wocheiisclir.,  1880,  p.  137. 

5.  Coupland,  Transuct.  of  the  patholoçj . Societ .,  London,  t.  XXVI,  p.  22,  1875. 
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moins  durs  se  prolongeant  dans  le  tronc  de  l’artère  et  môme  dans  ses 
branches. 

3°  Lésions  cardiaques.  — La  dilatation  avec  on  sans  hypertrophie  du 
ventricule  droit  et  de  l'oreillette  a été  rencontrée  souvent;  Yauricule 
même  a pu  être  intéressée. 

Dans  plusieurs  cas,  l’affection  peutcoïncider  avec  des  alterations  con- 
! imitâtes  complexes  : persistance  du  trou  de  Botal,  perméabilité  du  ca- 
nal artériel,  communication  interventriculaire  (Bouillaud,  Stores,  E.  Ba- 
ril, Land  y et  Brulé). 

Enfin  l'insuffisance  pulmonaire  est  associée  à d'autres  altérations  car- 
diaques acquises  dans  bon  nombre  d’observations  : association  avec  l’in- 
suffisance aortique  (Wickilam  Legg),  avec  l’insuffisance  tricuspidienne 
(Goupland),  à la  fois  avec  celle-ci  et  l’insuffisance  mitrale  (Vast). 

4°  Lésions  secondaires  à l'insuffisance  pulmonaire.  — Sans  parler  des 
lésions  congestives  et  par  stase  qu’on  peut  rencontrer  dans  les  viscères 
(foie,  reins,  poumons)  comme  dans  la  plupart  des  cardiopathies  chro- 
niques, nous  signalerons  la  tuberculose  pulmonaire  (Litten)  ; celle-ci  est 
rare , contrairement  à ce  qu’on  rencontre  dans  le  rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire  où  elle  a été  observée  si  souvent.  L 'embolie  'pulmo- 
naire (Berxhardt),  les  infarctus  (Morison)  sont  notés  dans  quelques 
observations. 


Etiologie.  — Age.  — La  maladie  a été  rencontrée  aux  deux  extrémités 
de  la  vie  (trois  mois  et  demi  ; soixante-quinze  ans),  toutefois  la  moyenne 
des  cas  a été  observée  entre  dix-huit  et  trente-quatre  ans. 

Sexe.  — Les  deux  sexes  paraissent  également  prédisposés  à l’affection 
(sur  50  faits  : 26  femmes  et  24  hommes). 

Causes.  — L’ origine  rhumatismale  est  bien  établie  pour  un  certain 
groupe  de  faits,  la  fièvre  typhoïde  (Castaigne),  les  fièvres  éruptives  et  no- 
tamment la  scarlatine  ont  pu  être  invoquées  dans  d’autres  cas;  de  même 
les  états  infectieux  : Gerhardt  signale  comme  cause  la  blennorragie  ; 
Eichhorst  (1877),  Fisch1,  Ymfluence  puerpérale.  Enfin  il  est  des  cas  où 
Yathérome  de  l'artère  pulmonaire,  bien  étudié  par  Bomberg,  a joué  un 
rôle  pathogénique  évident  ; il  est  probable  que  dans  ces  cas,  Y alcoolisme 
et  la  syphilis  étaient  la  cause  première  de  la  lésion  artérielle.  Nous 
avons  signalé  le  traumatisme  violent  de  la  région  précordiale  produisant 
une  rupture  des  sigmoïdes  pulmonaires  (Martin  Bernhardt,  N.  Weiss); 
ajoutons  encore  que  Stoldt2  a publié  un  cas  d’endocardite  de  ces  val- 
vules consécutive  à un  coup  de  pied  de  cheval  ayant  produit  non  plus 
une  rupture  valvulaire,  mais  un  épanchement  sanguin  sous-endocardique. 


Symptômes.  — Avant  d’étudier  la  symptomatologie  de  l'affection,  il 
est  nécessaire  de  déclarer  d’abord  que  dans  quelques  cas , aussi  bien  à 
marche  rapide  qu’à  processus  lent,  la  maladie,  n’ayant  présenté  aucun 


1.  Fisch,  Arch.  russ.  de  Pcdholog.,  septembre  1900. 

2.  Stoldt,  Deulsch.  Militai • Zeitschr .,  janvier  1902. 
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caractèrenei  iemewi  déterminé,  n’a  élé  reconnue  qu’à  l’autopsie  (Withley, 
Norman  Ciievers,  Hisciimann). 

Dans  un  second  groupe,  les  troubles  morbides  ont  été  plus  nets  et  ont 
consisté  dans  les  manifestations  habituelles  des  cardiopathies  : dyspnée, 
œdème  des  membres  inférieurs,  palpitations,  faciès  cardiaque,  elc.  Dans 
ces  cas,  l’origine  cardiaque  de  la  maladie  ne  faisait  pas  de  doute,  mais 
sa  localisation  à l’orifice  pulmonaire  ne  put  être  précisée  (Bristowe, 
Coupland,  Foster,  etc.). 

Resle  une  troisième  série  de  faits  dans  lesquels  les  signes  physiques 
ont  permis  de  poser  le  diagnostic,  vérifié  à l’autopsie. 

A.  Signes  physiques.  — Lorsque  l’alïection  est  déjà  ancienne,  on 
trouve  assez  souvent  à l’inspection  et  par  la  percussion,  les  signes  de 
V augmentation  de  volume  du  cœur  droit.  La  matité  précordiale  est 
augmentée,  surtout  dans  le  sens  transversal;  de  plus,  la  poinle  du  cœur 
est  peu  abaissée,  mais  elle  est  rejetée  assez  loin,  en  dehors  du  mamelon 
gauche,  vers  l’aisselle. 

Dans  les  cas  où  la  dilatation  de  l’artère  est  considérable  dès  son  émer- 
gence de  l’infundibulum,  on  aurait  noté  quelquefois  un  mouvement 
d' expansion  systolique  au  niveau  du  deuxième  ou  du  troisième  espace 
intercostal  gauche  (Benedikt,  Roeber,  Bohn). 

On  a signalé  dans  quelques  cas  un  frémissement  vibratoire , un  sorte 
de  thrill  diastolique  (Fowler);  mais  comme  dans  certains  cas  où  b insuf- 
fisance était  compliquée  de  rétrécissement  On  a noté  également  ce  signe, 
sans  préciser  davantage  son  moment,  il  perd  sa  valeur  en  faveur  de  l'in- 
su f fi  san  ce. 

Quelques  auteurs  ont  observé  une  régurgitation  sanguine  dans  les 
jugulaires  (Stores)  au  moment  delà  diastole  ; c’estun  phénomèneincons- 
tant  et  en  tout  cas  exceptionnel,  car  il  n’est  signalé  que  dans  de  très 
rares  observations. 

Le  signe  capital  est  fourni  par  l’auscultation.  Elle  décèle  la  présence 
d'un  souffle  diastolique , le  long  du  bord  du  sternum , dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche.  Ce  bruit,  « semblable  de  lous  points  à 
celui  qu’on  rencontre  dans  les  cas  ordinaires  d’insuffisance  aortique, 
mais  sans  murmure  sur  le  trajet  de  l’aorte  et  sans  les  pulsations  visibles 
des  arlères  » (Stokes),  se  propage  dans  la  direction  de  l’artère  pulmo- 
naire, c’est-à-dire  le  long  du  sternum  jusque  vers  le  quatrième  espace 
intercostal.  On  l’a  vu  se  propager  encore  jusque  vers  la  base  de  l'appen- 
dice xiphoïde,  à la  façon  de  certaines  insuffisances  aorliques;  dans 
quelques  cas  où  le  ventricule  droit  est  extrêmement  dilaté  et  refoule 
le  ventricule  gauche  en  arrière,  le  souffle  d’insuffisance  pulmonaire 
paraît  se  propager  vers  la  pointe  (L.  Roger);  dans  un  autre  cas  on  le 
retrouvait  même  dans  la  région  interscapulaire.  D’après  Gerhardt 1 le 
souille  augmenterait  sensiblement  pendant  l’expiration,  en  raison  de 
l’accroissement  de  pression  intraventriculaire. 

Le  souille  de  l’insuffisance  pulmonaire  présente  de  grandes  variétés  de 
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timbre , depuis  le  murmure  doux,  jusqu’au  bruit  intense  à timbre  mu- 
sical (Roeber),  ou  comparable  à un  jet  de  vapeur  (C.  Paul)  ou  encore  au 
grincement  (rime  scie  (Wahl).  Ces  différences  tiennent  sans  doute  à 
des  altérations  anatomiques  variables,  au  niveau  de  l’orifice  artériel. 

Quand  il  existe  en  même  temps  un  rétrécissement  compliquant  l’insuf- 
fisance, on  entend  deux  souilles,  l’un  systolique  et  l’autre  diastolique. 

Le  pouls  n’est  pas  bondissant  comme  celui  de  l’insuffisance  aortique, 
il  est  généralement  petit  et  régulier  ; Gerhard  t prétend  en  outre  qu’il 
présente  une  fréquence  exagérée. 

Autres  signes.  — A ces  signes  physiques  qui  résument  l’ensemble 
symptomatique  de  la  plupart  des  cas  d’insuffisance  pulmonaire  publiés 
jusqu'ici,  il  y aurait  lieu,  d’après  Gerhardt,  de  joindre  les  signes  sui- 
vants, que  je  ne  fais  que  signaler  à l’attention  du  lecteur;  ils  ont  besoin, 
avant  d’être  admis  définitivement,  du  contrôle  d’observations  ultérieures. 

On  relèverait  d’abord  l 'allongement  et  la  flexuosité  des  artères:  dans 
cinq  cas,  ce  médecin  a constaté  une  dilatation  et  un  abaissement  consi- 
dérable du  ventricule  droit  qu’il  rapporte  en  partie  à cet  allongement 
des  gros  vaisseaux  pulmonaires. 

On  observerait  en  outre,  une  diminution  de  V expansion  pulmonaire 
dans  le  sens  vertical , et  l'auteur  l’attribue  à ce  que  l’abaissement  du 
poumon  se  trouve  entravé  par  « la  raideur  des  branches  de  l’artère  pul- 
monaire » ; il  ajoute  d’ailleurs  que  ce  signe  est  peu  fréquent  et  peu 
accusé.  Enfin,  en  auscultant  le  poumon,  même  en  un  point  éloigné  du 
cœur,  à la  base  droite  par  exemple  on  trouverait  des  signes  qui  relève- 
raient des  pulsations  anormales  des  branches  de  l’artère  pulmonaire  ana- 
logues aux  signes  périphériques  de  l’insuffisance  aortique;  on  trouvera 
par  exemple  quelques  râles  légers,  comme  redoublés  sous  l'effet  des  bat- 
tements artériels  ou  encore  un  murmure  respiratoire  saccadé  et  rythmé 
par  la  systole  du  cœur. 

B.  Troubles  fonctionnels.  — La  dyspnée  est  le  symptôme  capital;  elle 
est  notée  dans  toutes  les  observations  : le  plus  souvent  elle  consiste  dans 
une  sensation  permanente  d’oppression,  même  au  repos. 

La  toux  ne  manque  guère,  fréquemment  exagérée  par  quelque  com- 
plication bronchique  ou  pulmonaire. 

En  résumé , ce  qui  domine,  ce  sont  les  troubles  fonctionnels  liés  à une 
gêne  profonde  de  la  'petite  circulation . 

A une  période  avancée  de  la  maladie,  le  cœur  droit  dilaté  et  V affaiblis- 
sement du  myocarde  sont  les  causes  d’accidents  généraux,  les  mêmes  que 
ceux  de  toutes  les  cardiopathies  parvenues  à la  période  asystolique,  et 
caractérisés  par  de  l’œdème  des  extrémités,  de  l’oligurie,  des  engorge- 
ments viscéraux,  de  l’hydropisie  des  séreuses,  etc. 


B.  — INSUFFISANCE  PULMONAIRE  FONCTIONNELLE 

Cette  variété  est  constituée  par  la  dilatation  simple  de  V artère  pulmo- 
naire, les  valvules  sigmoïdes  restant  absolument  saines.  Gouraud  1 a 

IX.  Goukaud,  «De  l'influence  pathog.  îles  malacl.pulm.  sur  le  cœur  droit».  Th.  Paris,  1865. 
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essayé  d’établir  celle  variété,  el  l’explique  de  la  façon  suivante  : 

A la  suite  de  certaines  affections  broncho-pulmonaires  (bronchite 
chronique,  emphysème)  il  se  produit  une  stase  considérable  dans  la  cir- 
culation pulmonaire,  la  tension  s’élève  dans  l’artère  et  l’hypertrophie  du 
ventricule  droit  se  produit;  sous  son  influence,  l’infundibulum  se  dilate 
outre  mesure,  sa  partie  supérieure  en  s’évasant  engendre  une  action 
dislensive  sur  l’anneau  fibreux  de  l’orifice  pulmonaire,  et  les  valvules 
qui  conservent  leurs  dimensions  normales  laisseront  forcément,  au  mo- 
ment de  la  diastole  ventriculaire,  un  espace  libre  entre  leurs  sommets 
plus  ou  moins  écartés,  par  où  s'établira  un  reflux  sanguin  de  l’artère 
pulmonaire  vers  le  ventricule  droit.  Slokes  a rapporté  un  exemple 
curieux  de  celte  variété  ; Kolisko  et  BristowiTen ont  vu  chacun  un  cas, 
mais  leurs  faits  sont  moins  démonstratifs  : dans  celui  de  Kolisko  il  y 
avait  quatre  sigmoïdes,  dont  une  très  petite  et  peut-être  alors  incapable 
d’obturer  un  orifice  qu’il  note  comme  dilaté  « d’une  façon  excessive  ». 
Dans  le  cas  de  Bristowe,  les  sigmoïdes,  allongées,  tiraillées,  présentaient 
l’aspect  fenêtré. 

Dans  quelques  faits  de  sclérosé  primitive  de  l’artère  pulmonaire,  avec 
dilatation  extrême  du  vaisseau  décrits  par  Romberg,  et  par  Aust,  on  nota 
à l’auscultation  un  souffle  diastolique  de  la  base  dû  à une  insuffisance 
pulmonaire  k 

Plus  récemment  Steele1 2,  Pawinski  (de  Varsovie 3)et  Gouget 4 ont  noté 
cette  insuffisance  fonctionnelle  de  l’artère  pulmonaire,  dans  quelques 
cas  de  rétrécissement  mitral,  née  sous  l'influence  de  la  tension  excessive 
qui  s’étabit  par  suite  de  la  sténose  orificielle  dans  la  circulation  intra- 
pulmonaire, et  plus  tard  dans  l’artère  elle-même.  Celle-ci  se  dilaterait 
suivant  le  mécanisme  indiqué  plus  haut  et  l’insuffisance  serait  créée. 
Elle  se  manifesterait  par  un  souffle  diastolique  siégeant  sur  le  bord  du 
sternum  au  niveau  du  troisième  ou  du  quatrième  espace  intercostal 
gauche  et  se  propageant  vers  la  clavicule  gauche  où  il  s’éteindrait.  Ce 
bruit  serait  passager  et  diminuerait  peu  à peu,  pour  disparaître  tout  à 
fait  si  l’on  administre  de  la  digitale  : sous  l’inlluence  du  ralentissement 
cardiaque  produit  par  cet  agent,  l'oreillette  gauche  se  vide  mieux  à tra- 
vers l'orifice  mitral,  et  par  suite  la  tension  diminue  dans  l’artère  pul- 
monaire. 

D’après  Bryanl  et  Ortner,  on  rencontrerait  fréquemment  dans  le  rétré- 
cissement mitral  des  lésions  consécutives,  de  sclérose  de  l’artère  pulmo- 
naire, et  parfois  de  la  dilatation  de  cette  artère  avec  insuffisance  fonc- 
tionnelle de  ses  valvules. 

Ces  interprétations  de  l’insuffisance  pulmonaire  fonctionnelle  ne  sonl 
peut-être  pas  à l’abri  de  toute  critique;  bien  plus,  la  question  de  l’exis- 


1.  Giuoux,  « Sclérose  et  athéroin.  de  l’artère  pulmonaire  > Arch.des  maladies  du 
cœur,  octobre  1910. 

2.  Steele,  Med.  chronicle , 1895. 

3.  Pawinski,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1894.  LU,  fasc.  5-6. 

4.  Gouget,  « Un  cas  de  double  lés.  mitr.  avec  souille  d’insuffts.  pulm.  »,  Rev.  de  méd., 
1895,  p.  768. 
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lence  même  de  la  maladie  a été  attaquée  et  à côté  de  certains  auteurs 
comme  Jaccoud  1 Bryant  et  Orlner  qui  l’admettent  sans  hésitation,  d’autres 
restent  encore  sur  une  certaine  réserve. 


Marche,  terminaisons  et  pronostic.  — La  maladie  évolue  de  deux 
laçons  très  distinctes  : 

Quelques  cas  affectent  d’emblée  une  marche  rapide  ; il  s’agit  alors 
d'une  véritable  endocardite  infectante  du  cœur  droit  ; dès  lors,  le  proces- 
sus évolue  en  quelques  semaines  au  plus,  et  le  patient  est  emporté  à la 
suite  d’accidents  adynamiques  et  infectieux.  Dans  ces  cas,  les  signes  de 
l'insuffisance  pulmonaire  passent  au  second  plan  et  n’ont  qu’une  influence 
très  effacée  sur  la  marche  de  la  maladie,  réglée  exclusivement  par  la 
cause  infectante  originelle  (Dietl,  Décornière). 

Le  plus  ordinairement , l’affection  suit  une  marche  lente  et  chronique 
comme  la  plupart  des  cardiopathies  organiques,  et  se  termine  comme 
elles,  par  asystolie. 

D’autres  fois,  les  malades  sont  enlevés  par  une  affection  aiguë  ou 
subaiguë  des  voies  respiratoires  : broncho-pneumonie,  tuberculose  pro- 
gressive, embolie  pulmonaire. 

Le  pronostic  de  l’affection  est  donc  grave;  de  plus,  l’observation 
démontre  que  la  coïncidence  d’une  sténose  orificielle  aggrave  le  pro- 
nostic; dans  ce  cas,  la  vie  ne  semble  pas  pouvoir  se  prolonger  durant  de 
longues  années. 

Diagnostic.  — Il  est  assez  délicat;  et  dans  un  grand  nombre  de  cas  il 
faut  le  reconnaître,  l’affection  méconnue  du  vivant  du  malade,  n'a  été 
diagnostiquée  qu’à  l’amphithéâtre  : le  plus  souvent  on  avait  songé  à une 
cardiopathie  sans  pouvoir  préciser  son  siège  exact;  plus  rarement  l’ori- 
gine cardiaque  fut  à peine  soupçonnée  et  les  résultats  de  l’autopsie  cau- 
sèrent une  surprise  véritable. 

A vrai  dire  cependant,  le  diagnostic  est  possible  et  repose  surlessignes 
que  nous  venons  d’exposer  : dans  le  mémoire  précité,  on  trouvera  parmi 
les  faits,  que  j’ai  étudiés,  18  observations  dans  lesquelles  la  maladie  fut 
reconnue  ou  fortement  soupçonnée;  7 fois  l’autopsie  démontra  la  jus- 
tesse du  diagnostic. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  être  établi  avec  plusieurs  affections  : 

a.  Dans  certains  cas  où  l’on  constate  vers  le  deuxième  ou  le  troisième 
espace  intercostal  gauche,  une  voussure  avec  légers  mouvements  d’expan- 
sion dus  à la  dilatation  de  l’artère  pulmonaire  (cas  de  Benedikt, 
Bohn,  etc.),  on  peut  confondre  l’insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de 
l’artère  pulmonaire  avec  un  anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte.  Toutefois 
dans  ce  dernier  cas,  outre  l’existence  d’une  tumeur  franchement  pulsa- 
tile, on  constate  généralement  des  accidents  multiples  par  compression 
de  voisinage  exercée  par  la  tumeur  anévrysmale,  sur  les  troncs  veineux 
sur  les  faisceaux  nerveux  et  la  plupart  des  organes  contenus  dans  le  mé- 


1.  JaCuOLD,  Clin.  métl.  Ixipit.  de  la  Pitié , 1SS4-1885. 
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diastin  postérieur.  Dans  l’anévrysme  de  la  crosse  aortique,  on  constate 
encore  l’existence  de  battements  ou  de  bruits  de  souffle  en  une  zone 
spéciale,  indépendante  des  foyers  normaux  des  bruits  du  cœur;  on  y 
rencontre  fréquemment  de  l’inégalité  des  pupilles  et  également  celle  des 
deux  pouls  aux  artères  radiales. 

b.  L’ insu f fis cince  aortique  se  distingue  de  l’insuffisance  des  valvules 
de  l’artère  pulmonaire,  par  le  siège  de  son  souffle  diastolique,  générale- 
ment doux  « aspiratif  »,  situé  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  non 
pas  à gauche,  mais  du  côté  droit,  le  long  du  rebord  sternal,  et  se  pro- 
longeant vers  les  gros  vaisseaux  artériels  du  cou.  Le  cœur  est  volumi- 
neux, et  la  dilatation  porte  sur  les  cavités  gauches,  d’où  augmentation 
de  la  matité  précordiale  dans  le  sens  vertical,  la  pointe  battant  dans  le 
cinquième  ou  dans  le  sixième  espace  intercostal,  sur  la  verticale  mame- 
lonnaire.  Le  pouls,  dit  « pouls  de  Corrigan  » bondissant  et  dépressible, 
ne  ressemble  pas  au  pouls  petit  de  l'insuffisance  pulmonaire.  De  plus, 
dans  cette  dernière  affection,  on  n’observe  ni  le  double  souffle  crural,  ni 
aucun  de  ces  troubles  fonctionnels  si  importants  et  si  habituels  dans 
l’insuffisance  aortique,  tels  que  : vertiges,  pseudo-gastralgie,  pâleur  des 
téguments,  angine  depoitrine,  danse  des  artères  pouls  capillaire,  etc.  Ces 
signes  auront  une  valeur  diagnostique  considérable  dans  les  cas  encore 
assez  fréquents,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  (voir  Insuffisance  aortique). 
où  le  souffle  diastolique  de  cette  dernière  affection  se  perçoit  au  maxi- 
mum sur  le  bord  gauche  du  sternum. 

c.  L’insuffisance  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  pourrait  être 
confondue  avec  la  péricardite  sèche , dont  le  bruit  de  frottement  sympto- 
matique existe  si  souvent  au  niveau  du  deuxième  ou  du  troisième 
espace  intercostal  du  côté  gauche.  Toutefois,  le  timbre  rude,  la  locali- 
sation superficielle,  le  manque  de  propagation,  et  l’exagération  du 
bruit' de  frottement  péricardique  quand  on  ausculte  le  malade  assis  et 
penché  en  avant,  de  même  que  l’asynchronisme  du  bruit  avec  la  systole 
et  la  diastole,  éclaireront  suffisamment  le  diagnostic. 

d . La  distinction  est  encore  à faire  entre  l'insuffisance  pulmonaire  et 
le  souffle  diastolique  cardio-pulmonaire  de  la  base.  On  se  rappellera 
toutefois  qu'on  ne  rencontre  pas  celui-ci  au  niveau  de  l'artère  pulmo- 
naire^ et  qu’il  siège  habituellement  au  niveau  du  foyer  aortique.  De  plus, 
c’est  un  souffle  doux,  non  permanent,  sans  propagation,  diminuant  avec 
la  position  assise.  Jamais  il  ne  s’accompagne  de  modifications  dans  le 
volume  du  cœur,  dans  les  caractères  du  pouls,  ni  de  quelques-uns  des 
troubles  habituels  aux  affections  organiques  du  cœur.  Enfin,  ce  souffle 
est  moins  prolongé  que  le  souffle  diastolique  vrai  et  ne  remplit  pas  exac- 
tement le  grand  silence  : il  est  plus  ou  moins  méso-diastolique. 

Traitement.  — Il  ne  présente  rien  de  particulier  et  ne  s’écarte  pas  de 
celui  des  autres  lésions  valvulaires  chroniques. 
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Le  rétrécissement  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  droit  estime  affec- 
tion peu  commune  et  d’un  diagnostic  d’autant  plus  difficile  qu’il  existe 
très  rarement  à l’état  isolé.  Signalée  par  Morgagni 1 , puis  par  Corvisart2  qui 
en  a observé  deux  cas,  cette  affection  d’après  Duroziez3  serait  relative- 
ment assez  fréquente  et  susceptible  d’être  diagnostiquée  pendant  la  vie, 
si  on  la  recherchait  avec  attention. 

Sans  admettre,  comme  Peacocket  comme  Rosenstein,  que  le  rétrécis- 
sement trieuspidien  est  généralement,  sinon  toujours,  d’origine  congé- 
nitale, il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette  variété  est  assez  commune,  et 
Schipmann  (1869) 4 a pu  réunir  23  cas  de  cettelésion  chez  le  fœtus;  le  fait 
ne  surprendra  pas  si  l’on  se  rappelle  qu’à  cette  période,  le  cœur  droit  est 
beaucoup  plus  exposé  que  le  cœur  gauche  à toutes  les  influences  mor- 
bides. Nous  étudierons  d’abord  le  rétrécissement  d 'origine  congénitale 
pour  arriver  au  rétrécissement  acquis  qui  servira  surtout  de  type  à notre 
description. 


A.  — RÉTRÉCISSEMENT  TRICUSPIDIEN  CONGÉNITAL 


Les  lésions  observées  sont  variables  : les  unes  dépendent  d’une  mal- 
formation, les  autres  plus  fréquentes sansdoute,  semblent  résulter  d’une 
endocardite  fœtale. 

Dans  le  premier  cas,  la  cavité  du  cœur  droit,  primitivement  unique,  se 
divise  par  un  cloisonnement  irrégulier,  épais  et  fibreux,  formant  une 
atrésie  considérable  au  niveau  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  à peine 
ébauché.  Leplus  souvent  la  malformation  s’étend  à l’oreillette  et  au  ven- 
tricule qui  se  développent  incomplètement. 

Dans  le  second  cas,  il  y a adhérence  entre  les  bords  des  trois  valves  de 
la  tricuspide,  épaissies,  sclérosées  et  réuniesen  une  sorte  de  diaphragme 
unique  percé  d’une  ou  de  plusieurs  ouvertures  (Ivucker,  1883). 

Tous  les  degrés  de  rétrécissement  peuvent  se  rencontrer  : depuis  le 
plus  léger  jusqu’à  l’orifice  réduit  à une  simple  fente  et  même  oblitéré 
entièrement  (Van  Kempen). 

Le  rétrécissement  trieuspidien  d’origine  congénitale,  seul  ou  compli- 
qué d’insuffisance,  coïncide  très  fréquemment  avec  d'autres  malformations 
cardiaques  : rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  (Maragliano),  perfo- 


1 . Morgagni,  « De  sed.  et  caus.  morb.  etc.  »,  lettre  XLV1I,  art.  16. 

2.  Corvisart,  « Essai  sur  les  malad.  et  les  lésions  org.  du  cœur,  etc.  » 2°  éd.,  Paris, 
1811,  p.  201. 

3.  Duroziez,  Gaz.  des  hôp.,  Paris,  1868  et  1869,  et  Union  Médicale , 1882,  p.  18‘i. 

4.  Schipmann  « Du  rétréciss.  congénit.  ou  atrésie  de  l’orifice  auriculo-ventric.  droit  ». 
Virch.  u.  Hirsch' s Jahresb .,  1869. 
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ration  du  septum  interventriculaire  (Peacock),  persistance  du  trou  de 
Botal  (Bury),  perméabilité  du  canal  artériel  (Abercromrie),  etc. 

Au  point  de  vue  de  la  symptomatologie , il  faut  savoir  que  dans  certains 
cas,  le  rétrécissement  tricuspidien  congénital  ne  se  manifeste  par  aucun 
symptôme  ; quelquefois  on  note  de  la  dyspnée  avec  toux  sèche  et  fré- 
quente; mais  le  signe  le  plus  fréquent  est  la  cyanose  qui  n'est  d’ailleurs 
aucunement  caractéristique  de  la  lésion,  mais  liée  le  plus  souvent  à la 
persistance  du  trou  de  Botal.  On  a entendu  quelquefois  un  souffle  systo- 
lique, et  avec  lui  parfois  également  un  souffle  diastolique  plus  faible  qui 
serait  peut-être  le  souffle  véritable  du  rétrécissement  tricuspidien.  Rien 
du  côté  du  pouls,  ni  des  jugulaires. 

Le  pronostic  est  grave  et  quelquefois  les  enfants,  porteurs  de  cette 
lésion,  seule  ou  combinée  avec  d’autres  sténoses,  ne  vivent  guère  au  delà 
des  deux  premières  semaines  ; chez  d’autres  la  survie  est  plus  longue 
mais  ne  dépasse  pas  les  quatre  ou  cinq  premières  années  en  moyenne. 

B.  — RÉTRÉCISSEMENT  TRICUSPIDIEN  ACQUIS 


Le  rétrécissement  tricuspidien  acquis  est  une  affection  peu  com- 
mune; signalée  la  première  fois  par  Kinglake  (1789),  elle  a été  étudiée 
depuis  par  Corvisart,  Hope,  Bedfort-Fenwick  (1881-1882),  Morrison, 
Moore,  etc.  En  France  tout  particulièrement  son  étude  a été  faite  par 
Duroziez  (1868),  et  plus  récemment  par  Robert  Leudet 1 dans  un  mémoire 
important;  signalons  aussi  le  travail  de  Lyonnet2,  celui  de  Rolleston3 4 
et  une  communication  de  Rendu  5 sur  un  cas  produit  à la  suite  d’un  rhu- 
matisme articulaire  et  compliqué  de  lésions  valvulaires  multiples  : sym- 
physe péricardique,  rétrécissement  mitral  et  insuffisance  aortique. 


Généralités.  — Le  rétrécissement  tricuspidien  pur , sans  autre  lésion 
d’orifice,  est  rare  : sur  114  faits  vérifiés  à l’autopsie,  cités  par  Leudet,  on 
n’en  trouve  que  11  cas;  au  contraire,  le  rétrécissement  associe  avec 
d’autres  lésions  cardiaques  est  la  règle  ; V association  avec  la  sténose  mi- 
trale est  particulièrement  fréquente  (78  faits),  et  dans  ce  cas  l’étroitesse 
<le  l’orifice  mitral  l’emporte  sur  celle  de  l’orifice  tricuspidien.  Vient 
ensuite  l’association  avec  des  lésionsmitrales  et  aortiques  (21  cas).  Dans 
trois  faits  seulement,  il  y avait  à la  fois  rétrécissement  tricuspidien  et  de 
l’orifice  de  l’artère  pulmonaire. 

Nous  avons  eu  l’occasion  (E.  Barié  et  Cléret ’5)  d’observer  un  cas  de 
rétrécissement  tricuspidien  associé  à une  double  lésion,  aortique  et 
mitrale  et  à des  lésions  dégénératives  du  faisceau  < le  H is;  outre  les 


1.  Leudet,  « Essai  sur  le  rétrécissement  tricuspidien  »,  Th.  Paris,  1 S S S . 

2.  Lyonnet,  Soc.  scienc.  méd .,  Lyon,  1892. 

3.  Holleston,  Soc.  patholog.,  Londres,  mai  1892. 

4.  Rendu,  Soc.  Mécl.  hop.,  Paris,  novembre  1898. 

5.  E.  Radié  et  M.  Cléiiet,  Archives  des  maladies  du  cœur , avril  1910. 
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soui  lles  symptomatiques,  la  malade  avait  présenté  un  syndrome  de  Stokc  s- 
Adams. 

Étiologie.  — Sexe.  — L'affection  se  rencontre  plus  souvent  chez  la 
femme  que  chez  l'homme  (86  femmes  contre  22  hommes  seulement), 
peut-être  à cause  de  la  fréquence  de  son  association  avec  la  sténose  mi- 
trale, plus  spéciale  au  sexe  féminin. 

Age.  — Elle  peut  débuter  à tout  âge,  mais  pas  avant  les  douze  pre- 
mières semaines  de  la  naissance  (Schipmann).  On  peut  donc  dans  le  jeune 
âge  rencontrer,  de  même  que  chez  l’adulte,  le  rétrécissement  acquis. 

Causes.  — Le  rhumatisme  articulaire  est  invoqué  par  tous  les  auteurs 
Bedford-Fenwick  1 , Rendu);  viennent  ensuite  la  chorée  (Duroziez),  la 
fièvre  typhoïde , la  scarlatine  (Morrison),  le  puerpérisme  infectieux 
(Macaigne  et  Schmidt2),  et  aussi  les  grandes  fatigues  et  le  surmenage.  Ce- 
pendant, pour  près  de  la  moitié  des  cas,  on  ne  trouve  aucune  cause  appa- 
rente de  développement  de  la  maladie,  dans  certains  cas,  ce  pourrait 
être  la  tuberculose  (Potain,  P.  Teissier). 


Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  peuvent  varier  : 

a.  Le  plus  souvent  lorsqu’elles  succèdent  à un  travail  endocardique, 
elles  sont  analogues  à celles  qu’on  rencontre  dans  le  rétrécissement 
mitral  et  consistent  surtout  dans  Y épaississement  et  Y induration  des  trois 
valves  de  la  tricuspide,  qui  bientôt  adhèrent  entre  elles  et  se  soudent  par 
leurs  bords,  principalement  au  voisinage  des  commissures.  Bientôt,  par 
suite  du  travail  de  rétraction  cicatricielle  qui  s'opère  dans  la  suite  sur 
les  valvules  rigides  et  soudées  ainsi  que  sur  les  cordages  tendineux, 
V orifice  est  transformé  en  une  sorte  à' entonnoir  à sommet  dirigé  vers  le 
ventricule,  dont  l'ouverture  estime  simple  fente  étroite  el  rigide,  tantôt 
rectiligne,  tantôt  ovalaire,  tantôt  en  forme  de  croissant.  L’orifice  trieus- 
pidien,  dont  la  circonférence  mesure  normalement  chez  l'homme 
123  millimètres  62,  et  chez  la  femme  107  millimètres  50  (Bizot),  arrive 
quelquefoisà  90  millimètres  (Jolly  3),  et  même  au-dessous.  Dans  quelques 
observations  de  Duroziez,  l’orifice  rétréci  permettait  à peine  l’introduc- 
tion du  petit  doigt. 

b.  Dans  plusieurs  cas,  et  toujours  à la  suite  de  l'endocardite,  la 
sténose  est  formée  par  le  rétrécissement  même  de  V orifice , transformé  en 
une  sorte  d’anneau  ou  de  boutonnière  épaisse  et  rigide  (22  cas  de  Leudet). 
Le  plus  souvent  les  valvules  sont  également  malades. 

c.  Enfin,  le  rétrécissement  tricuspidien  peut  être  la  conséquence  de 
concrétions  polypeuses  (Burns),  de  végétations  (Kinglake,  Macaigne  et 
Schmidt),  d’un  hématome  calcifié  (Garel,  de  Lyon),  implantés  sur  les 
valvules,  d’un  myxome  pédicule'  du  volume  d’une  grosse  cerise  (Derove4). 


1.  Bedfort-Fenwick,  Transacl  of  the  palholoy.  Society,  Londres,  1881. 

2.  Macaigne  et  Schmidt,  Soc.  anal.,  Paris,  mai  1895. 

3.  .Joli, y.  Soc.  anat .,  Paris,  1896. 

4.  Debove,  Soc.  anat.,  Paris,  1874. 
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Le  rétrécissement  Lricuspidien  par  endocardite  peut  constituer  pour 
l’avenir  un  point  d’appel  pour  des  lésions  ultérieures,  notamment  des 
ulcérations,  dans  le  cours  des  états  infectieux. 

Lésions  consécutives.  — Contrairement  à ce  qui  s’observe  dans  le  rétré- 
cissement mitral  où  le  ventricule  gauche  subit  une  atrophie  appréciable, 
dans  le  rétrécissement  lricuspidien,  le  ventricule  droit  semble  plutôt  se 
dilater , ce  qui  s'explique  sans  doute  par  la  coexistence  d’un  certain  degré 
d’insuffisance  de  la  tricuspide,  relevée  dans  plusieurs  cas.  Cependant 
dans  les  faits  de  Simpson  et  de  Seymour  (1886),  le  ventricule  droit  n’était 
ni  dilaté,  ni  hypertrophié  ; bien  plus,  il  était  atrophié,  ratatiné  dans  un 
fait  de  Chauffard  1 et  contrastait  avec  une  énorme  dilatation  de  l’oreil- 
lette, « plus  que  triplée  ».  C’est  qu’en  effet  Y oreillette  droite  et  son  auri- 
cule  sont  en  étal  de  dilatation  hypertrophique  constante;  elles  sont  accom- 
pagnées parfois  de  dilatation  des  veines  coronaires. 

Le  cœur  gauche  offre  des  altérations  concomitantes  variables  qui 
relèvent  de  l’endocardite  et  n’ont  pas  de  rapport  direct  avec  le  rétré- 
cissement tricuspidien. 

Dans  quelques  circonstances,  avons-nous  dit,  le  rétrécissement  tricus- 
pidien peut  devenir  un  appel  pour  des  lésions  endocardiques  ultérieures 
à caractère  infectant;  dans  un  cas  rapporté  par  Leudet,  dans  le  cours 
d’une  infection  puerpérale  on  constata  sur  les  valves  de  la  tricuspide  de 
nombreux  chapelets  de  streptocoques  émigrés  de  l’utérus  par  la  voie 
sanguine,  et  transportés  sur  la  tricuspide  qui  était  déjà  altérée  depuis 
longtemps,  car  il  existait  un  rétrécissement  ancien  de  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit. 

Enfin,  dans  la  sténose  congénitale  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire 
droit,  on  trouve  généralement  des  malformations  congénitales  nées  en 
même  temps  qu’elle.  Schipmann  a prétendu  que  dans  certains  cas  acquis 
la  perforation  de  la  cloison  pourrait  survenir  comme  conséquence  des 
lésions  de  l’orifice  tricuspidien,  mais  Polain  fait  remarquer  que  celte 
palhogénie  est  difficile  à concevoir;  nous  rappellerons  cependant  à ce 
propos  que  dans  un  cas  de  Péron2,  un  anévrysme  valoxdaire  du  volume 
d’une  prune  s’était  développé  dans  l’épaisseur  d’une  des  valves  de  la 
tricuspide,  et  de  là  se  dirigeait  vers  le  septum  interventriculaire  et  l'avait 
traversé. 

Physiologie  pathologique.  — Le  rétrécissement  tricuspidien  est  si  rare- 
ment isolé  qu’il  est  difficile,  dans  l’ensemble  des  troubles  observés,  de 
délimiter  la  part  d’influence  qui  lui  revient.  On  peut  supposer  cependant  , 
à priori,  que  par  suite  de  la  stase  dans  l’oreillette  droite  et  de  la  dilata- 
tion de  celle-ci  qu’entraîne  la  sténose,  il  y a engorgement  et  stase 
progressive  dans  le  système  veineux  général,  acheminement  vers  l’asys- 
tolie. 

Celle-ci  s’établira  plus  ou  moins  tardivement  suivant  que  la  contrac- 

1.  Chauffard,  Revue  de  médecine,  1884. 

2.  Péron,  Soc.  anal.,  Paris,  1895. 
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tilité  de  l'oreillette  droite  luttera  victorieusement  contre  la  stase  qui 
l’envahit. 

D’autre  part,  le  ventricule  droit,  recevant  peu  de  sang’  de  l’oreillette, 
ne  lance  dans  le  poumon  qu’une  quantité  de  liquide  très  réduite,  d’où 
une  licmatose  notoirement  insuffisante  avec  toutes  ses  conséquences. 

Symptômes.  — A.  Toubles  fonctionnels.  — Ils  consistent  dans  une 
dyspnée  habituelle,  accrue  au  moindre  effort,  et  dans  un  état  de  lividité 
des  lèvres,  de  la  face,  des  extrémités  et  de  toutle  tégument,  qui  prennent 
une  coloration  bleuâtre  accusée.  Cette  cyanose  généralisée  dans  le  rétré- 
cissement tricuspidien  a été  signalée  par  Duroziez,  Rendu,  Leudet,  et 
plus  récemment  par  Hirtz  et  Lemaire  1 qui  la  regardent  comme  le  symp- 
tôme périphérique,  premier  en  date  de  la  maladie.  Dans  une  obser- 
vation de  Prosper  Merklen  et  Marcorelles2  où  il  y avait  en  même  temps 
rétrécissement  et  insuffisance  des  orifices  mitral  et  tricuspidien,  on 
trouva  à l’autopsie  une  teinte  bleuâtre,  cyanotique  des  poumons.  Enfin, 
on  note  encore  chez  le  malade  une  diminution  de  la  calorification,  ainsi 
qu’une  impressionnabilité  excessive  au  froid , telles  qu’on  les  rencontre 
dans  le  cours  de  la  cyanose  congénitale.  Ces  divers  accidents  sont  impu- 
tables à la  gêne  circulatoire,  et  surtout  à l’insuffisance  de  l’hématose. 

L’entrave  apportée  dans  la  suite  à la  circulation  veineuse  générale  se 
manifeste  par  ses  troubles  habituels  : l’œdème  des  extrémités,  des  con- 
gestions viscérales  passives  vers  les  reins  et  le  foie,  entraînant  à leur 
suite  la  rareté  des  urines,  l’albuminurie,  la  teinte  subictérique  des  sclé- 
rotiques et  l’ascite. 

La  fréquence  relative  du  purpura  a été  notée  un  assez  grand  nombre 
de  fois,  et  Broâdbent  (1888)  y attache  une  grande  importance  diagnos- 
tique. 

B.  Signes  physiques.  — Il  semble  par  le  raisonnement  que  les  signes 
physiques  du  rétrécissement  tricuspidien  devraient  avoir  la  plus  grande 
analogie  avec  ceux  du  rétrécissement  mitral  ; seul,  le  siège  des  bruits 
devrait  être  différent.  Malheureusement  la  clinique  montre  qu’il  n’en 
est  pas  ainsi,  par  la  raison  que  l’affection  du  cœur  droit,  ainsi  que  nous 
l’avons  dit  déjà,  est  presque  toujours  associée  à d’autres  altérations  du 
cœur  gauche,  ou  à des  malformations. 

Percussion.  — On  a relevé  Y augmentation  de  la  matité  précordiale  et 
Y abaissement  de  la  pointe  ; mais  ces  signes,  qui  indiquent  simplement 
l’augmentation  de  volume  du  cœur,  n’ont  aucune  valeur  dans  l’espèce. 

Palpation.  — Dans  quelques  circonstances  où  les  signes  physiques 
ont  pu  être  étudiés  avec  soin,  on  a noté  (Schipmann)  un  frémissement 
cataire  diastolique  ayant  son  maximum,  non  pas  vers  la  pointe  du  cœur, 
comme  dans  le  rétrécissement  mitral,  mais  au  bord  gauche  du  sternum 
au  voisinage  de  V appendice  xiphoïde , c’est-à-dire  au  foyer  habituel  des 
bruits  tricuspidiens.  Lorsque  le  rétrécissement  de  l’orifice  est  causé, 

1.  Edg.  Hihtz  et  Lemaire,  « Rétréc.  tricuspid.  et  cyan.  »,  Arch.  gén.cle  méd.,  1906. 

2.  Prosper  Merklen  et  Marcorelles,  Tribune  médicale , 8 janvier  1910. 

bar ié,  3*  édit. 
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comme  clans  le  cas  de  Garel,  par  une  tumeur  siégeant  sur  les  valves  de 
la  Iricuspide,  la  main,  au  lieu  d’un  frémissement  cataire,  perçoit  la 
sensation  d’un  ressort  bandé  qui  se  détend  brusquement,  sans  doute 
parce  que  la  tumeur,  poussée  contre  la  tricuspide  par  la  contraction  au- 
riculaire, lranchit  l’obstacle  et  produit  une  détente  en  faisant  communi- 
quer brusquement  les  deux  cœurs. 

Auscultation.  — Les  signes  qu’elle  révèle  sont  bien  incertains  : dans 
quelques ‘cas  on  a perçu  un  souffle ■ présystolique  au  foyer  tricuspidien. 
Toutefois  ce  bruit,  dû  au  passage  du  sang  de  l’oreillette  droite  dans  le 
ventricule,  à travers  l’orifice  tricuspidien  rétréci,  a été  souvent  discuté 
parles  auteurs.  Barth  et  Roger  déclarent  que  ce  bruit  n’a  jamais  été 
rencontré.  Bamberger  et  Friedreich  admettent  son  existence  possible  ; 
il  en  est  de  même  de  Walshe  (1851),  de  Sieveking  (1871)  et  d’autres,  mais 
ils  ajoutent  en  même  temps  qu’ils  ne  croient  pas  qu’il  ait  été  jamais 
constaté  au  lit  du  malade.  Cependant  Hayden,  B.  Fenwick,  Leudet, 
Broadbent,  déclarent  l'avoir  nettement  perçu.  Dans  quelques  cas  plus 
rares,  le  bruit  se  rapportait  plutôt  à la  diastole  qu’à  la  présystole  et 
ressemblait  à un  bruit  de  roulement.  Ce  roulement  diastolique  a été  relevé 
nettement  dans  un  cas  par  Duroziez. 

Ce  souffle  présystolique  a présenté  un  timbre  variable,  tantôt  doux, 
prolongé,  tantôt  rude  et  intense  suivant  l’état  lisse  ou  inégal  des  bords 
du  rétrécissement  ; il  siège  au  niveau  du  bord  gauche  de  l’appendice 
xiphoïde,  et  se  propage  à peine  en  dehors  de  cette  région. 

Le  dédoublement  du  second  bruit , si  important  dans  le  rétrécissement 
mitral,  n'a  jamais  été  noté  par  les  observateurs. 

Le  pouls  radiai  ne  fournit  aucun  renseignement  utile  : il  a été  trouvé 
régulier  (Duroziez),  ample  (Garel,  1880),  au  contraire  trè's  petit  (Homem 
cité  par  R.  Leudet). 

Les  signes  qui  se  passent  du  côté  des  veines  jugulaires  ont  une  valeur 
plus  grande.  En  effet,  l’hypertrophie  de  l'oreillette  droite  peut  à chacune 
de  ses  systoles  donner  lieu  à une  régurgitation  veineuse  du  côté  des 
jugulaires  qui  sont  ainsi  le  siège  d’un  soulèvement  marqué  synchrone  à 
la  systole  auriculaire  et  par  conséquent  présystolique  par  rapport  à la 
contraction  ventriculaire.  C e pouls  veineux  présystolique  des  jugulaires, 
ou  pouls  veineux  faux,  que  Mackenzie  1 considère  comme  preuve  d’un  ré- 
trécissement tricuspidien  possible,  n’est  d’ailleurs  nullement  pathogno- 
monique de  cette  affection  : il  indique  seulement  que  Voreillette  droite 
est  hypertrophiée  et  se  contracte  énergiquement.  On  peut  le  rencontrer 
dans  différentes  circonstances  pathologiques,  telles  que  le  rétrécissement 
et  l’insuffisance  mitrale,  ainsi  que  dans  l’hypertrophie  du  cœur  gauche 
d’origine  brightique  sans  lésions  valvulaires,  bref  toutes  les  fois  que  l'o- 
reillette droite  a augmenté  de  volume.  D'ailleurs  ce  pouls  veineux  n’esl 
pas  constant,  il  a manqué  même  dans  les  cas  où  le  rétrécissement  a été 
v é r i fi é a n a t o m iquement. 


i.  J.  Mackenzie,  lac.  cil.  p.  320. 
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Marche  et  terminaisons.  — L’évolution  d'une  semblable  cardio- 
pathie est  très  difficile  à apprécier,  car  elle  dépend  presque  toujours  de 
facteurs  divers,  variant  avec  les  affections  cardiaques,  qui  compliquent 
généralement  la  sténose  tricuspidienne. 

L'affection  se  termine  habituellement  parlamorL  soit  à la  suite  d’acci- 
dents asystoliques,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  soit  après  une  com- 
plication dont  l'une  des  plus  fréquentes  est  1 ' embolie  pulmonaire  ; on  a 
noté  encore  la  tuberculose  pulmonaire  (Mouisset  et  Tolot,  1902). 

En  général,  la  mort  survient  avant  l'âge  de  quarante  ans  : Duroziez  1 
assigne  l'âge  de  trente-deux  ans  comme  moyenne  dans  le  cas  où  le  rétré- 
cissement, très  serré,  ne  permet  pas  l'introduction  d’un  doigt,  et  celui 
de  quarante-deux  ans  quand  deux  doigts  traversent  la  sténose. 


Diagnostic.  — Stokes,  Rosenstein,  Woillez  et  d’autres  auteurs 
regardent  le  diagnostic  comme  purement  théorique  et  impossible  à 
étab  lir  cliniquement. 

La  difficulté  est  grande  sans  doute,  mais  non  insurmontable  puisque 
sur  les  117  cas  réunis  par  R.  Lendet,  six  fois  le  diagnostic  a été  posé  pen- 
dant la  vie  (Gairdner,  Garel,  Hayden,  Duroziez,  etc.). 

De  toutes  façons,  il  ne  peut  être  établi  que  par  l’ensemble  des  signes  ; 
on  attachera  une  grande  importance,  notamment  à la  présence  d’un  rou- 
lement diastolique  ou  d’un  souffle  présystolique  à V extrémité  du  sternum , 
coïncidant  avec  des  phénomènes  de  stase  veineuse , de  cyanose,  de  refroidis- 
sement, d’œdème,  disproportionnés  avec  une  affection  du  cœur  gauche 
paraissant  par  ailleurs  compensée  d’une  façon  suffisante.  Enfin  il  faut  son- 
ger à la  possibilité  de  cette  affection,  lorsqu’après  avoir  diagnostiqué  une 
lésion  valvulaire  à apparence  mitrale,  on  note  tout  un  ensemble  d’ano- 
malies et  de  caractères  insolites,  en  opposition  avec  l’allure  classique 
bien  connue  de  cette  affeclion. 

C’est  principalement  avec  le  rétrécissement  mitral  que  VafJ'ection  est 
confondue ; cependant  les  souffles  du  rétrécissement  tricuspidien  sont 
moins  rudes,  moins  intenses  que  ceux  de  la  sténose  mitrale,  leur  siège 
est  différent,  et  de  plus  il  est  très  rare  de  ne  pas  trouver  dans  cet  le  der- 
nière affection,  la  présence  d’un  dédoublement  du  second  bruit  qui  n’a 
jamais  été  signalé  par  les  auteurs,  dans  le  cas  de  rétrécissement  tricus- 
pidien. 


Traitement.  — Il  ne  présente  rien  de  spécial.  Durant  la  période  où  la 
lésion  est  bien  tolérée,  la  maladie  sera  traitée  de  la  même  façon  que  les 
autres  cardiopathies  valvulaires  et  c’est  surtout  à l’hygiène  qu’il  faut 
recourir.  L’abstention  des  efforts  soutenus,  des  fatigues  corporelles  et 
d'un  autre  côté  des  émotions  vives,  est  indiquée  absolument  ; il  en  est 
de  même  de  l’alcool,  du  tabac  et  des  excitants  de  toute  espèce.  En  cas 
d’éréthisme  cardiaque,  le  repos,  les  bromures,  les  valérianiques,  l’éther 


1.  Dükoziez,  « Traité  clin,  des  maladies  du  cœur  »,  Paris  1891. 
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sont  indiqués.  Plus  tard  quand  surviennent  les  troubles  de  la  circulation 
générale:  les  œdèmes,  la  diminution  des  urines,  etc.,  c'est  à la  digitale 
qu'il  faut  recourir.  Enfin  à la  période  ultime,  les  toniques,  la  caféine,  la 
sparléine,  le  régime  laclé,  les  diurétiques  et  les  révulsifs  cutanés,  répon- 
dront à la  plupart  des  indications. 


INSUFFISANCE  TRICUSPIDIENNE 


Définition.  — On  dit  qu’il  y a insuffisance  tricuspidienne,  lorsque  le 
sang  du  ventricule  droit,  au  lieu  de  passer  entièrement  dans  l’artère 
pulmonaire,  pendant  la  systole,  reflue  en  partie  dans  l’oreillette  droite, 
à travers  l’orifice  auriculo-ventriculaire  incomplètement  fermé  par  la 
valvule  tricuspide. 


Divisions.  — L’insuffisance  tricuspidienne  reconnaît  deux  origines  dis- 
tinctes : 

1°  L’insuffisance  d 'origine  organique  causée  par  des  lésions  anatomiques 
variables  occupant  l’appareil  valvulaire; 

2°  L’insuffisance  fonctionnelle , sans  aucune  altération  des  valvules  et 
produite  uniquement  par  la  simple  dilatation  de  l’orifice  tricuspidien  et 
du  ventricule  droit  (Gendrin,  1841). 


A.  — INSUFFISANCE  TRICUSPIDIENNE 
D’ORIGINE  ORGANIQUE 

Elle  est  rare  et  peut  être  quelquefois  primitive,  mais  le  plus  souvent 
elle  survient  secondairement  par  extension  au  cœur  droit  du  processus 
morbide  qui  a frappé  le  cœur  gauche  en  premier;  enfin  dans  quelques 
circonstances,  la  maladie  causale  atteint  le  cœur  partout  à la  fois,  et 
l’insuffisance  tricuspidienne  apparaît  en  même  temps  qu’une  lésion  du 
cœur  gauche. 

L’insuffisance  tricuspidienne  primitive  se  rencontre  de  préférence 
dans  Yenfance,  et  Sansom  a recueilli  6 observations  d’endocardite  végé- 
tante de  la  tricuspide,  sur  32  cas  de  maladies  valvulaires  chez  les  enfants; 
elle  est  fréquemment  congénitale , et  peut  coïncider  avec  d’autres  mal- 
formations cardiaques.  Cette  localisation  ne  surprend  pas  si  l'on  se  rap- 
pelle la  fréquence  dans  le  cœur  droit  de  l’endocardite  fœtale.  Dans  un 
cas  de  H.  Barth  1 2 elle  put  être  diagnostiquée  par  l’auscultation  des  bruits 
du  cœur  du  fœtus;  il  en  fut  de  même  dans  celui  de  Lefour  et  G.  Fieux-. 

1.  Bauth,  « Endocarcl.  fœtale  reconnue  avant  la  naissance  (lnsuffis.  tricuspid.)  », 
Ballet,  de  la  Société  clin,  de  Paris,  mars  1880. 

2.  LEFOunetG.  Fieux,  Bullet.  médical , 17  février  1909. 
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Chez  V ad  aile  j il  existe  des  cas  Irès  rares  mais  cependant  fort  nets  on 
des  lésions  endocardiques  occupaient  isolément  les  valves  de  la  tricus- 
pide  (F.  Bezançon,  1896);  dans  d’autres  cas  ces  altérations  intéressaient 
en  meme  temps  Xatricuspideel  la  valvule  mitrale  (Merklen  '.  Elles  résultent 
le  plus  souvent  alors  d’un  état  infectieux  représenté  avant  tout  par  le 
puerpérisme  ; d’autres  fois  l’afFection  est  due  à une  infection  biliaire  (Ron- 
dot,  1883).  On  a cité  aussi  quelques  cas  d’endocardite  tricuspidienne  à 
pneumocoques  ; dans  d'autres  circonstances,  l’infection  primitive,  quoique 
démontrée,  restait  de  nature  douteuse,  c’est  ainsi  que  Gilbert  et  Lion 
(1888-89)  ont  vu  de  grosses  végétations  en  choufleurs  sur  la  tricuspide 
d'une  femme  morte  avec  des  accidents  typhoïdes  à la  suite  d’une  ulcéra- 
tion de  la  lèvre  supérieure.  A vrai  dire,  l’histoire  de  ces  faits  appartient 
plutôt  à l’endocardite  infectante  du  cœur  droit  en  général  qu’à  l'insuffi- 
sance tricuspidienne  dont  les  signes  cliniques  ont  généralement  fait 
défaut.  Dans  d’autres  circonstances,  Yorigine  rhumatismale  peut  être  in- 
voquée. Le  plus  fréquemment  alors  l’endocardite  tricuspidienne  a suivi 
l’endocardite  mitrale  formée  la  première  : Chauffard  en  a rapporté  un 
cas  contrôlé  par  Po tain1 2. 

L’insuffisance  tricuspidienne  organique  peut  reconnaître  encore  comme 
origine  une  rupture  de  ses  valves  ou  de  ses  cordages  tendineux  (Bertin, 
Tonn,  ) survenue  spontanément  à la  suite  d'un  effort  violent  ou  d’un  trau- 
matisme portant  sur  la  région  précordiale  (voir  Ruptures  valvulaires). 


B.  — INSUFFISANCE  TRICUSPIDIENNE  FONCTIONNELLE 


Alors  que  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale  ou  des 
sigmoïdes  de  l’aorte  sont  plutôt  rares,  surtout  la  dernière,  Y insuffisance 
tricuspidienne  sans  lésion  valvulaire  et  purement  fonctionnelle  est  au 
contraire  la  régie  habituelle  ; l’insuffisance  es  t d’ailleurs  toujours  secon- 
daire, engendrée  par  des  états  pathologiques  nombreux  dont  voici  les 
principaux  : 


Etiologie.  — 1°  Les  affections  valvulaires  du  cœur  gauche , et  en  parti- 
culier le  rétrécissement  et  l’insuffisance  de  l’orifice  mitral.  Ces  affec- 
tions parvenues  à la  période  troublée,  au  moment  de  la  décompensation 
n ont  pour  premier  effet  de  produire  une  entrave  à la  déplétion  des 
veines  pulmonaires,  et  peu  à peu  une  stase  et  une  élévation  de  tension 
dans  la  circulation  du  poumon  qui  entraînent  avec  elles  la  dilatation 
du  ventricule  droit. 

Suivant  la  théorie  de  Gendrin3,  qui  le  premier  a bien  étudié  ces  insuf- 
fisances fonctionnelles,  l’anneau  fibreux  qui  entoure  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  droit  s’élargit  « l’orifice  se  dilate  et  la  valvule  Iriglo- 
chine  s’atrophie  au  point  de  se  trouver  réduite  à un  rebord  saillant  de 
3 à 4 millimètres;  elle  ne  ferme  plus  alors  complètement  l’orifice,  le  sang 


1.  P.  Merklen,  Semaine  médicale,  janvier  1S99. 

2.  Chauffard,  Soc.méd.  des  hôpit.  Paris,  mai  1897  ; voir  également  Cil,  Th.  Paris,  1898. 

3.  Gendrin,  «Lee.  sur  les  malad.  du  cœur  et  des  grosses  artères».  Paris,  1841,  p.  139 
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reflue  en  partie  dans  la  cavité  de  l’oreillette  à chaque  systole,  et  par 
suile,  de  l’oreillette  dans  les  veines»  ; et  il  s’établit  de  la  sorte  une  insuf- 
fisance tricuspidienne  fonctionnelle. 

Parrot  (1865). a décrit  égalementdes  cas  où  la  dilatation  de  l'orifice  tri- 
cuspidien  se  rattachait  à la  distension  de  l’anneau  fibreux.  11  est  admis- 
sible que  cetle  distension  joue  un  certain  rôle  dans  l’insuffisance  tricus- 
pide.  Cependant  déjà,  à propos  de  l'insuffisance  mitrale,  nous  avons 
montré  que  lorsqu’un  anneau  fibreux  s’élargit,  les  valvules  qui  s’y 
insèrent  subissent  une  « ampliation  parallèle  » et  s’adaptent  à la  dimen- 
sion de  l’orifice  qu’elles  doivent  obturer.  Pour  les  mêmes  raisons,  on 
peut  dire  que  ce  n’est  point  de  celte  façon  exclusive  que  se  produit  l'in- 
suffisance tricuspidienne,  mais  par  le  fait  même  de  la  dilatation  du 
ventricule  droit.  Par  suite  de  l'allongement  des  axes  du  ventricule,  les 
muscles  papillaires  sont  déviés  de  leur  direction  et  rejetés  en  dehors; 
dès  lors  les  cordages  tendineux,  qui  ne  peuvent  subir  une  semblable 
élongation,  deviennent  trop  courts  et  se  trouvent  tendus  d’une  façon 
anormale  : ils  attirent,  en  bas  et  en  dehors,  les  bords  valvulaires  de  la 
tricuspide,  dont  les  valves,  bridées  pour  ainsi  dire,  ne  peuvent  plusse 
redresser  et  s’adosser  intimement  pendant  la  systole,  et  ainsi  est  créée 
l’insuffisance  tricuspidienne. 

2°  Le  rétrécissement  de  V artère  pulmonaire  entraîne  après  lui,  au  bout 
d’une  période  généralement  longue  une  dilatation  du  ventricule  droit 
qui,  dans  certaines  circonstances,  est  suivie  d’insuffisance  tricuspi- 
dienne  et  d’asystolie.  Le  fait  n’est  pas,  sans  doute,  très  fréquent,  car  le 
rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  entraîne  généralement  la  mort  du 
malade  par  les  altérations  secondaires  du  poumon  (phtisie  tuberculeuse, 
infarctus  hémoptoïques,  etc.)  qu'il  détermine,  avant  que  des  troubles- 
profonds  se  soient  montrés  dans  l’appareil  circulatoire. 

5°  Les  affections  chroniques  des  bronches  et  des  poumons  qui  entravent 
la  petite  circulation,  et  par  suite  élèvent  la  tension  dans  le  système  de 
l’artère  pulmonaire,  peuvent  produire  la  distension  du  ventricule  droit 
avec  insuffisance  tricuspidienne  (Friedreich,  Gouraud  1 . Ce  sont  : 
Y asthme,  Y emphysème,  et  surtout  la  sclérose  pulmonaire  et  la  dilatation 
des  bronches  qui,  par  la  nature  de  leurs  lésions,  diminuent  tout  spécia- 
lemenl  le  champ  de  l’hématose. 

La  tuberculose  chronique  du  poumon , regardée  par  quelques  auteurs 
comme  fréquemment  suivie  de  dilatation  du  coeur  droit  avec  insuffisance 
tricuspide,  semble  tout  au  contraire  retentir  assez  peu  sur  les  cavités 
droites,  du  moins  dans  ses  formes  cliniques  les  plus  habituelles  (formes 
ulcéreuses);  la  phtisie  fibreuse,  au  contraire,  si  fréquemment  associée 
à l’emphysème,  peut  donner  lieu  à l’ectasie  du  cœur  droit  avec  insuffi- 
sance valvulaire  (Jaccoud,  Maruciieau1  2 3,  E.  Barié  :5). 


1.  X.  Gouraüd  «De  l’inlliience  patliog.  des  malad.pülin.  sur  lecœnr  droit.  Th.  Paris,  1805 

2.  Maiiucheau,  « De  l’état  du  cœur  droit  dans  la  pht.  » Tli.  Paris,  1881,  voir  encore  • 
Aubuy,  Gaz.  méd.  Nantes,  22  janvier  1910. 

3.  K.  Haiiié,  « L’état  et  le  volume  du  cœur  dans  la  tub.  pu  Un.  clironirj.  »,  Congrès 
méd.  int.,  Paris,  1900. 
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4°  Certaines  affections  gastro-hépatiques  peuvent  produire  la  dilata- 
tion du  cœur  droit  avec  insuffisance  tricuspidienne.  Ces  accidents  ont 
été  signalés  pour  la  première  fois  par  mon  regretté  maître  Potain  ' ; plus 
tard  j’ai  essayé  d'en  retracer  l' histoire  dans  une  étude  délai  llée(E.  Barié1 2)  et 
la  question  a été  reprise  parles  travaux  de  Des  Tureaux,  de  François- 
Franck  (1880),  de  Morel  et  de  Teissier.  Plus  récemment  encore  Rcisman 
(de  Philadelphie3 4)  est  revenu  sur  ce  sujel  el  a observé  les  mêmes  phéno- 
mènes chez  deux  malades  atteints  decolique hépatique  très  douloureuse. 
La  pathogénie  de  ces  troubles  cardiaques  d’origine  gastro-intestinale  ou 
hépatique  est  la  suivante  : sous  l’influence  d’une  incitation  partie  de 
l’estomac,  de  l’intestin  ou  des  voies  biliaires,  il  se  produit,  par  l’inter- 
médiaire du  grand  sympathique,  une  excitation  réflexe  sur  les  capillaires 
du  poumon  dont  elle  provoque  la  contraction  spasmodique.  Celle-ci 
élève  brusquement  la  tension  dans  le  système  de  l’artère  pulmonaire;  le 
cœur  droit  se  dilate  consécutivement  et  entraîne  à sa  suite  une  insuffi- 
sance tricuspidienne.  Comme  on  le  voit,  le  phénomène  réflexe  part  des 
voies  digestives  pour  retentir  sur  le  cœur  droit,  non  point  directement, 
mais  par  l'intermédiaire  du  poumon;  de  plus,  l’expérimentation  directe 
sur  l’animal  a montré  que  dans  sa  totalité,  l’arc  réflexe  emploie  la  voie 
du  grand  sympathique;  le  nerf  pneumo-gastrique  parait  tenir  un  rôle 
plus  elïacé  dans  la  production  de  ce  complexus. 

Quant  aux  troubles  digestifs  initiaux  capables  d’engendrer  de  sem- 
blables perturbations,  jamais  ils  ne  sont  liés  à des  altérations  profondes 
des  voies  digestives,  telles  que  des  lésions  ulcéreuses  ou  néoplasiques, 
ni  même  plus  simplement  à l'abondance  excessive  des  aliments  disten- 
dant l’estomac  à l’excès.  Ils  se  rattachent  au  contraire  à des  irritations 
légères  : par  exemple  pour  l’estomac,  le  contact  d’une  minime  parcelle 
de  substance  alimentaire  (une  cuillerée  de  potage,  une  feuille  de  salade, 
un  fragment  de  biscuit,  etc.)  ; pour  le  foie,  la  présence  d’un  calcul,  même 
de  très  petite  dimension.  Ce  complexus  pathologique,  qui  nécessite 
un  état  de  prédisposition  individuelle,  se  rencontre  de  préférence  chez 
les  femmes  et  les  névropathes. 

5°  Certaines  myocardites  quelquefois  primitives,  mais  le  plus  souvent 
consécutives  à la  'péricardite  chronique,  à la  symphyse  cardiaque . de 
même  que  certaines  dégénérescences  du  muscle  cardiaque  peuvent  être 
suivies  d'ectasie  du  ventricule  droit  avec  insuffisance  de  la  triglochine. 

6°  D’après  Leube  ; on  peut,  chez  certaines  cliloro- anémique  s,  trouver  un 
pouls  veineux,  vrai,  positif,  consécutif  à une  insuffisance  tricuspidienne 
passagère  ou  plus  ou  moins  persistante,  mais  l’auteur  ne  s’explique  pas 
sur  le  mécanisme  de  celle-ci. 

7°  Enfin,  la  néphrite  interstitielle  peut  entraîner  à la  longue  la  dilatation 

1.  Potain,  Associât,  franc,  pour  avanc.  des  scienc.  Paris,  1878,  p.  1003  et  Congrès 
Montpellier , septembre  1879,  p.  930. 

2.  E.  Barié,  « Rech.  clin,  sur  les  accid.  cardio-pulm.  consécutifs  aux  troubles  gastro- 
hépatiques  ».  lievue  de  médecine , janvier  ls83. 

3.  Riesman,  Journ.  Amer.  med.  associât Il  mai  1907. 

4.  Leube,  XXII0  Congr.  méd.  int.  Wiesbaden,  avril  1905. 
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cardiaque  droite  avec  l’inocclusion  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire. 
C’est  une  complication  en  somme  assez  rare,  qui  survient  en  général 
dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie,  lorsque  le  cœur  gauche,  depuis 
longtemps  déjà  dilaté  et  hypertrophié,  a produit  peu  à peu  la  slase  dans 
la  petite  circulation  et  entraîné  après  elle  la  dilatation  des  cavités  droites 
et  l'insuffisance  possible  de  la  valvule  tricuspide.  Dans  quelques  cas,  les 
phénomènes  morbides  paraissent  plutôt  imputables  à des  altérations  du 
myocarde  qui  diminuent  sa  résistance  et  favorisent  sa  distension  ; d’autres 
fois  la  dilatation  du  ventricule  droit  se  rattache  à des  troubles  gastriques 
suivant  le  mécanisme  indiqué  plus  haut. 

En  résumé , l’insuffisance  tricuspidienne,  très  rarement  primitive, 
constitue  un  état  morbide  secondaire,  lié  au  retentissement  sur  le  cœur 
droit  d’une  affection  organique  du  cœur  gauche  (le  plus  souvent  d’ori- 
gine mitrale),  ou  encore  de  lésions  chroniques  des  bronches  ou  des  pou- 
mons, ou  enfin  d’une  manière  générale,  de  toutes  les  causes  qui  font 
obstacle  au  fonctionnement  régulier  de  la  circulation  pulmonaire.  On 
pourrait  résumer  sa  pathogénie  en  disant  qu’elle  est  due  « presque  tou- 
jours à une  rupture  d’équilibre  entre  la  pression  sanguine  de  la  grande 
et  de  la  petite  circulation  ». 


Anatomie  pathologique.  — I.  — Dans  les  cas  rares  à' insuffisance  tri- 
cuspide d'origine  organique,  les  lésions  rappellent  par  leur  localisation  et 
leur  aspect  celles  que  nous  avons  décrites  dans  l'insuffisance  mitrale. 

On  note  l’épaississement,  l’induration  des  valves , surtout  au  niveau  du 
bord  libre;  plus  tard  le  travail  de  retrait  cicatriciel  amène  des  rétrac- 
tions et  des  déformations  de  la  valvule;  il  en  est  de  même  des  cordages 
tendineux , qui  sont  durs,  épaissis  et  rétractés.  Dans  d’autres  circons- 
tances, les  valves  tricuspidiennes  sont  le  siège  de  nodosités  verruqueuses, 
de  saillies  végétantes,  dures,  crétacées. 

D’autres  fois  enfin,  et  le  plus  souvent  à la  suite  d’une  infection  d’ori- 
gine puerpérale,  on  trouve  sur  la  valvule  une  ulcération  avec  perte  de 
substance,  entourée  de  végétations  mamelonnées  ressemblant  quelque- 
fois à des  crêtes  de  coq.  De  même  que  pour  la  mitrale,  les  lésions  se  can- 
tonnent de  préférence  sur  la  valve  antérieure. 

Dans  quelques  cas  rares,  l’insuffisance  est  produite  par  une  rupture 
spontanée  (Bertin)  ou  d’origine  traumatique  (Todd).  La  lésion  consiste 
le  plus  souvent  dans  une  brisure  des  cordages  tendineux  de  la  valvule, 
comme  dans  les  observations  de  Budd  et  de  Todd;  mais,  contrairement 
à ce  qu'on  observe  dans  les  lésions  du  même  genre  intéressant  la  mitrale, 
les  replis  valvulaires  eux-mêmes  peuvent  être  le  siège  de  la  rupture,  c’est 
ainsi  que  dans  un  fait  observé  par  Allen  Williams  (1829),  on  trouva  « une 
profonde  déchirure  d’un  des  replis  de  la  valvule  tricuspide  qui  avait  plus 
d’un  demi-pouce  d’étendue  ». 

L 'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  qui,  normalement  d’après  Bizot, 
mesure  123  millimètres  de  circonférence  chez  l'homme  (ou  plus  exac- 
tement 115  à 120  millimètres  d’après  Peter)  et  107  millimètres  environ 
chez  la  femme,  peut  se  dilater  d’une  façon  telle  que  trois  doigts  d’adulte 
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peuvent  y pénétrer  sans  effort;  dans  lin  cas  de  Peacock  l’orifice  dilaté 
mesurait  près  de  142  millimètres. 

Le  ventricule  droit  est  dilaté  d’une  façon  considérable  et  prend  une 
forme  globuleuse,  la  pointe  se  trouve  ainsi  un  peu  abaissée,  mais  surtout 
refoulée  dans  la  direction  de  l’aisselle  gauche.  Les  parois  ventriculaires 
sont  quelquefois  légèrement  hypertrophiées,  surtout  dans  les  cas  d’in- 
suffisance organique.  D’ailleurs  la  coexistence  si  fréquente  de  lésions 
organiques  du  cœur  gauche  influe  notablement  sur  l’état  du  myocarde 
(André  Petit). 

L 'oreillette  droite , qui  à chaque  systole  est  distendue  par  l’ondée  rétro- 
grade, se  laisse  peu  à peu  dilater;  ses  parois  sont  généralement  amincies 
avec  des  épaississements  partiels,  et  ses  faisceaux  musculaires  sont  par 
place  augmentés  de  volume:  cet  étatdonne  à l’oreillette  l’aspect  général 
d’une  vessie  à colonnes. 

Le  reflux  systolique  incessant  à travers  l’orifice  tricuspidien,  incom- 
plètement fermé,  produit  encore  la  distension  excessive  des  gros  troncs 
veineux  qui  s’abouchent  dans  l’oreillette  droite  : 

La  veine  cave  supérieure,  les  troncs  brachio-ce'phaliques  et  le  golfe  de  la 
veine  jugulaire  sontconsidérablementdilatés  ; la  veine  jugulaire  elle-même 
est  très  élargie  et  la  valvule  qui  la  ferme  devient  par  suite  insuffisante. 

Le  même  étal  se  rencontre  du  côté  de  la  veine  cave  inférieure,  dilatée 
dès  son  orifice  même  dans  l’oreillette;  puis,  après  un  étranglement  au 
niveau  de  son  passage  à travers  le  diaphragme,  la  veine  se  renfle  en  une 
sorte  d’ampoule  dans  laquelle  les  veines  sus-hépatiques , dilatées  elles- 
mêmes,  viennent  s’aboucher. 

Épreuve  de  Veau.  — L'insuffisance  tricuspidienne  peut  se  déceler  à 
l’amphithéâtre  par  l’épreuve  dite  «de  l’eau».  Pour  cela,  on  verse  del’eau 
dans  l'oreillette;  elle  s'écoule  dans  le  ventricule  droit;  puis  si  l’on  com- 
prime celui-ci  à pleine  main,  on  voit  que  l’orifice  tricuspidien  est  incom- 
plètement fermé  par  la  valvule,  et  qu’une  partie  du  liquide  reflue  dans 
l’oreillette,  autrement  dit  qu’il  y a insuffisance.  Si  au  contraire  on  pra- 
tique la  même  manœuvre  en  ayant  soin  de  soulever  la  pointe,  l’insuf- 
fisance n’existe  plus.  C’est  que  dans  ce  dernier  cas,  en  soulevant  la  région 
apexienne  on  rapproche  les  tendons  de  leur  insertion  valvulaire,  et  la 
tricuspide,  n’étant  plus  attirée  en  bas  et  en  dehors,  conserve  ses  rapports 
normaux  avec  l’orifice  et  l’obture  complètement. 

IL  — Le  plus  habituellement  l’insuffisance  tricuspidienne  est  sim- 
plement fonctionnelle  ; la  valvule  ne  présente  alors  aucune  altération  et 
les  seules  lésions  consistent  dans  une  dilatation  de  V orifice  tricuspidien 
et  de  la  cavité  ventriculaire  droite. 


Symptômes.  — Ce  qui  caractérise  avant  tout  l’insuffisance  tricuspi- 
dienne, c’est  l’entrave  considérable  qu’elle  apporte  à la  déplétion  du 
système  veineux  par  suite  du  rellux  sanguin  qui  se  produit,  à chaque 
systole,  dans  toute  la  circulation  veineuse  générale;  c’est  pourquoi  tes 
troubles  fonctionnels  de  la  maladie  sont  généralement  précoces. 

Et  d’abord  les  malades  offrent  un  faciès  caractéristique.  La  peau  pré- 


618 


INSUFFISANCE  TRICUSPI DIENNE  FONCTIONNELLE 


sente  une  pâleur  livide  toute  particulière  mélangée  d’une  teinte  cyanique 
prononcée  : les  lèvres  sont  bleuâtres,  violacées,  et  il  en  est  de  même  des 
pommettes  et  souvent  du  lobule  du  nez.  Les  conjonctives  sont  injectées 
et  les  sclérotiques  présentent  souvent  aussi  une  coloration  subictérique 
manifeste.  C’est  qu’en  effet  le  foie  se  trouve  ici  tout  particulièrement 
intéressé  parla  gêne  à la  circulation  de  retour,  et  cela  d’une  façon  précoce. 
La  face  offre  une  certaine  bouffissure,  surtout  au  niveau  des  paupières; 
enfin  1 es  grosses  veines  de  la  région  latérale  du  cou  sont  gonflées  tur- 
gescentes et  animées  de  soulèvements  à grandes  oscillations , d’une 
importance  extrême  pour  le  diagnostic. 

A.  Troubles  fonctionnels.  — La  dyspnée  est  à mettre  au  premier 
plan;  elle  résulte  des  perturbations  profondes  de  la  circulation  pulmo- 
naire et  de  la  gêne  de  l’hématose;  les  malades  sont  anhélants  et  en  proie 
à des  crises  d’oppression  paroxystiques  à la  suite  des  efforts  ou  des  mou- 
vements un  peu  brusques. 

L'ascite,  qui  dans  les  affections  du  cœur  gauche  est  presque  toujours 
tardive,  est  ici  précoce , et  ne  tarde  guère  à prendre  un  grand  dévelop- 
pement, alors  que  l'œdème  des  membres  inférieurs  est  à peine  marqué , et 
le  plus  souvent  même,  à peu  près  nul,  du  moins  dans  les  premiers  stades, 
de  l’affection.  Les  malades  accusent  une  sensation  de  pesanteur  doulou- 
reuse dans  l’hypochondre  droit  accrue  très  sensiblement  par  la  palpa- 
tion, et  celle-ci  montre  que  le  foie  est  très  augmenté  de  volume , et  pré- 
sente à la  palpation  des  battements  synchrones  à la  systole  cardiaque 
( pouls  veineux  vrai  hépatique). 

Les  sclérotiques,  avons-nous  dit,  ainsique  la  peau  ont  une  teinte  subic- 
térique  plus  ou  moins  accusée,  mais  le  plus  souvent,  on  ne  trouve  dans 
les  urines,  d’ailleurs  rares,  foncées,  et  quelquefois  albumineuses,  aucune 
trace  de  pigment  biliaire  avec  le  réactif  de  Gmelin.  Elles  donnent  habi- 
tuellement avec  l’acide  nitrique  nitreux  une  coloration  « vieil  acajou  » 
caractéristique  de  ce  faux  ictère  par  insuffisance  hépatique , qui  s’accuse 
encore  souvent  par  la  présence  de  X urobiline . 

C’est  également  au  défaut  d’épuration  hépatique  qu’il  faut  rapporter 
les  troubles  digestifs  accusés  par  certains  malades  : l’appétit  est  nul,  les 
digestions  laborieuses  troublées  par  du  pyrosis,  du  ballonnement  et  de 
la  pesanteur  à l'épigastre;  enfin,  on  note  parfois  aussi  des  diarrhées  pro- 
fuses (Mahot),  causées  sans  doute  par  la  stase  veineuse  intestinale  avec 
perturbations  consécutives  des  sécrétions. 

B.  Signes  physiques.  — A l’exploration  de  la  région  précordiale,  on 
rencontre  rarement  une  voussure  thoracique  appréciable. 

Percussion.  — Elle  dénote  une  augmentation  de  faire  cardiaque , et 
accuse  surtout  une  exagération  de  la  matité  transversale  du  cœur,  avec 
déviation  de  la  pointe  vers  la  région  axillaire  gauche , signes  évidents  de 
dilatation  des  cavités  droites. 

Palpation.  — Ou  perçoit  quelquefois  un  frémissement  cataire  très  léger, 
exactement  systolique,  ayant  son  maximum  non  au  niveau  de  la  région 
apexienne,  mais  au-dessus  de  l'épigastre,  dans  la  zone  correspondant 
au  ventricule  droit.  Ce  frémissement  est  inconstant  , et  n’a  point  la  valeur 
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de  celui  île  l’insuflisance  m i l raie , d’ailleurs  plus  rude  et  siégeant  à la 
poinle  du  coeur. 

Auscultation.  — On  perçoit  un  souffle  systolique,  décrit  par  Parrot f 
sous  l'appellation  de  souffle  symptomatique  de  l'asystolie.  Son  maximum 
n’est  point  à la  pointe  du  cœur,  comme  celui  de  l'insuffisance  de  la  val- 
vule mitrale,  mais  siège  le  plus  souvent  au  niveau  du  bord  yauche  du 
sternum  et  de  l'appendice  xiphoïde , vers  l'insertion  du  quatrième  ou  du 
cinquième  cartilage  costal  gauche.  Dans  quelques  cas,  le  siège  maximum 
du  bruit  se  trouve  reporté  plus  à droite,  et  correspond  plutôt  au  bord 
droit  qu'au  bord  gauche  du  sternum. 

Lorsque  l'insuffisance  trieuspidienne  est  d'origine  endocardique , c’est- 
à-dire  liée  à des  altérations  valvulaires,  le  souffle  peut  être  rude,  râpeux, 
en  jet  de  vapeur  et  permanent . 

Si  au  contraire,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  Y insuffisance  est 
purement  fonctionnelle , liée  à la  dilatation  du  ventricule  droit,  le  souffle 
est  généralement  doux  et  filé  et  s’atténue  progressivement  pendant  la 
durée  du  petit  silence;  de  plus,  il  est  transitoire. 

Quel  que  soit  son  timbre  d’ailleurs,  le  souffle  systolique  de  l'insuffisance 
trieuspidienne  ne  se  propage,  ni  vers  i aisselle  gauche,  ni  vers  la  région  du 
dos.  ainsi  que  le  fait  le  souffle  de  l’insuffisance  mitrale. 

L’existence  d'un  souffle  systolique  dans  l’insuffisance  de  la  tricuspide, 
niée  autrefois  par  quelques  auteurs,  ne  saurait  être  mise  en  doute.  On 
en  a la  preuve  évidente  dans  le  cours  du  rétrécissement  mitral  par 
exemple,  lorsqu’à  la  suite  d’une  crise  asyslolique  on  perçoit  momenta- 
nément, en  plus  du  roulement  diastolique  de  la  pointe,  un  souffle  systo- 
lique au  niveau  de  l’appendice  xiphoïde  ; si  on  donne  alors  de  la  digitale, 
le  myocarde  recouvre  son  énergie  contractile,  la  dilatation  du  cœur 
droit  diminue  ou  disparaît  (ainsi  que  le  prouve  la  mensuration  quoti- 
dienne de  faire  cardiaque  et  la  radioscopie)  et  avec  elle  l’insuffisance 
trieuspidienne;  dès  lors  le  souffle  systolique  cesse  d’être  perçu  alors  que 
le  roulement  diastolique  de  la  sténose  mitrale  n’a  pas  varié. 

Le  second  bruit  normal  du  cœur,  dont  les  altérations  sont  si  impor- 
tantes p ou  rie  diagnostic  du  rétrécissement  mitral,  ne  fournit  ici  aucune 
notion;  on  a dit  parfois  qu’il  diminuait  d’intensité,  au  contraire  Maurice 
Raynaud  pense  qu’il  peut  être  plus  éclatant  à cause  de  l’élévation  de  la 
tension  sanguine  qui  se  produit  généralement  dans  l’artère  pulmonaire. 

Le  pouls  radial  ne  présente  pas  non  plus  de  caractère  spécial  : en 
général  dans  l’insuffisance  trieuspidienne  pure,  il  est  régulier,  et  plutôt 
petit;  mais  si  l’affection  du  cœur  droit  complique  une  lésion  mitrale  en 
asyslolie  ce  qui  est  le  cas  habituel,  le  pouls  peut  présenter  alors  une 
arythmie  considérable  qui  est  le  fait  de  l’asystolie  plutôt  que  de  l'affec- 
tion trieuspidienne. 

Signes  veineux.  — Les  signes  physiques  les  plus  importants  de  l’insuf- 
fisance de  la  tricuspide  sont  ceux  fournis  par  la  régurgitation  sanguine 


Pakkot,  « Étude  sur  le  bruit  de  souffle  cardiaq.  symptomat.  de  l’asystolie  »,  Arc/u 
yen.  de  médecine , 1865. 
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qui,  à chaque  systole,  s’établit  du  ventricule  droit  dans  l’oreillette  et 
dans  les  veines  qui  s’y  déversent,  et  donne  lieu  aux  phénomènes  impor- 
tants du  pouls  veineux  vrai  de  la  jugulaire  et  des  battements  veineux  vrais 
hépatiques.  Potain  1 a fait  ressortir  que  ces  signes  veineux  ont,  pour  ce 
qui  concerne  l’insuffisance  tricuspidienne,  — une  valeur  supérieure  à 
celle  des  signes  présentés  par  le  cœur;  ils  sont,  par  cela  même  compa- 
rables aux  signes  artériels  si  importants  dans  l’insuffisance  aortique. 

1°  Pouls  veineux  de  la  jugulaire.  — On  sait  qu’à  Y état  normal , on 
perçoit  sur  la  jugulaire  externe  de  certains  sujets,  un  soulèvement  plus 
ou  moins  net  précédant  le  choc  de  la  pointe  et  le  pouls  carotidien  : c’est 
un  pouls  veineux  présystolique  rencontré  en  dehors  de  toute  affection 
cardiaque  et  qui  est  désigné  quelquefois  sous  le  nom  de  pouls  veineux 
physiologique.  D’après  Potain  et  François-Franck,  il  présente  sur  son 
tracé  trois  soulèvements  : 1°  un  soulèvement  lent  qui  survient  au  début 
même  et  causé  par  la  réplétion  de  l’oreillette;  2°  un  soulèvement  brusque 
succédant  au  premier  et  dû  à la  systole  de  l’oreillette;  3°  un  dernier 
soulèvement,  également  brusque , provoqué  par  la  systole  ventriculaire. 
En  plus  de  ces  trois  soulèvements,  le  phénomène  se  complète  par  deux 
affaissements  profonds  qui  sont  la  conséquence  des  diastoles  auriculaires 
et  ventriculaires.  Ce  pouls  veineux  s’observe  de  préférence  sur  les 
sujets  cachectiques  amaigris  et  chez  les  chlorotiques.  Duroziez  le  con- 
sidère même  comme  symptomatique  de  ces  deux  élals  et  lui  refuse  le 
caractère  physiologique.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  plus  souvent,  à l’état  nor- 
mal, les  veines  jugulaires  ne  font  qu’une  saillie  inappréciable,  et  même 
quelquefois  nulle  sous  la  peau  du  cou;  mais  si  la  déplétion  de  ces  vais- 
seaux dans  l’oreillette  se  trouve  entravée  — soit  par  un  effort  (toux, 
quintes  de  coqueluche,  etc.),  soit  par  l’effet  d’une  stase  sanguine  dans 
l’oreillette  droite  consécutive  à l’insuffisance  tricuspidienne,  ou  encore 
produite  par  l’engorgement  du  ventricule  droit,  né  lui-même  à la  suite 
d’une  affection  chronique  des  voies  respiratoires,  ou  d’une  lésion  du  cœur 
gauche  — ils  se  dessinent  sous  la  peau  en  forme  de  cordons  bleuâtres 
plus  ou  moins  saillants,  mais  non  pulsatiles1.  C’est  qu’en  effet,  il  n'y  a 
pas  encore  régurgitation  sanguine  véritable,  car  la  valvule  qui  ferme 
normalement  la  jugulaire  externe  au  niveau  de  son  abouchement  dans  la 
jugulaire  profonde  (bulbe  de  la  jugulaire)  s’oppose  à toute  ondée  rétro- 
grade. Onen  a la  preuve  en  comprimant  la  veine  avec  le  doigt  : on  cons- 
tate alors  que  la  région  sous-jacente  à la  partie  comprimée  s’atfaisse  brus- 
quement alors  qu  elle  se  gonflerait  certainement  s’il  y avait  reflux  partant 
de  l’oreillette 2. 


1.  Potain,  « Insuffisance  et  rétréciss.  tricuspid.  »,  Sem.  mécl.,  19  août  1891. 

2.  On  sait  qu'il  existe  certains  mouvements  d'expansion  des  jugulaires  liés  intime- 
ment aux  mouvements  respiratoires  : c’est  ainsi  que  la  veine  se  gonfle  durant  l’expira- 
lion  et  s'affaisse  pendant  l'inspiration , parce  que  celte  dernière  produit  une  sorte  de 
vide,  ou  mieux  d’aspiration  pour  le  sang  veineux.  L’expiration  provoque  un  effet  con- 
Iraire,  c’est-à-dire  un  reflux  centrifuge.  De  là,  augmentation  de  la  pression  dans  la 
veine  cave,  fermeture  des  valvules  à l’embouchure  des  gros  troncs  veineux  du  cou  et 
accumulation  du  sang  en  arrière  de  ces  valvules,  d'où  gonllement  de  la  veine. 
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Cependant,  si  la  gène  à la  déplétion  veineuse  se  prolonge,  les  veines 
incessamment  distendues  par  l’ondée  sanguine  perdent  leur  élasticité,  et 
la  valvule  de  la  jugulaire  externe  devient  peu  à peu  insuffisante;  dès  lors 
les  jugulaires  deviennent  le  siège  de  battements,  de  soulèvements  ryth- 
miques et  le  pouls  veineux  apparaît. 

Depuis  les  travaux  de  Popham  (1855),  de  Bamberger  (1856),  de  Frie- 
dreich,  et  surtout  de  Potain1  on  sait  qu’on  doit  considérer  deux  variétés 
de  pouls  veineux  : le  faux  et  le  vrai  pouls  veineux. 

a.  L e faux  pouls  veineux  (pouls  veineux  négatif  des  auteurs  allemands) 
est  produit  par  Fondée  sanguine  rétrogradant  de  l’oreillette  droite  dans 
la  veine  cave  supérieure  et  dans  les  veines  jugulaires,  sous  l’influence  de 
la  systole  de  l’oreillette.  On  le  rencontre  dans  des  cas  où  celle-ci  est 
hypertrophiée;  nous  avons  noté  précédemment  son  existence  dans  le 
rétrécissement  mitral.  On  peut  donner  du  faux  pouls  veineux  l’explica- 
tion suivante  : au  moment  où  l’oreillette  se  contracte,  c’est-à-dire  à lafin 
de  la  diastole  ou  mieux  pendant  la  présystole,  il  s’opère  non  pas  un  reflux 
véritable  vers  les  veines  jugulaires,  mais  un  arrêt  brusque  de  la  colonne 
sanguine  descendante.  Dès  lors,  des  ondes  récurrentes  se  produisent  dans 
le  liquide  sanguin,  « il  en  résulte  une  oscillation,  une  sorte  de  soulè- 
vement de  la  veine  qui  simule  absolument  le  pouls  veineux  » vrai  de 
l’insuffisance  tricuspidienne. 

Si,  avec  le  polygraphe  de  Marey,  on  enregistre  en  même  temps  le  pouls 
radial  et  celui  des  veines  jugulaires,  on  obtient  un  tracé  significatif 
du  pouls  veineux  faux  (voir  Le  pouls  veineux). 

Au  moment  de  la  contraction  de  l’oreillette)  c’est-à-dire  delà  présystole 
ventriculaire,  la  veine  jugulaire  se  distend,  ce  qui  se  traduit  sur  le  tracé 
par  une  ascension  brusque  ; la  diastole  auriculaire  survient  ensuite,  et 
immédiatement  la  veine  jugulaire  évacue  le  trop  plein  qui  la  distendait 
et  s’affaisse,  pour  n’éprouver  plus  qu’un  ressaut  sans  importance  corres- 
pondant à la  contraction  du  ventricule.  Ce  pouls  veineux  est  dû  à la  con- 
traction de  l’oreillette  (présystole)  et  cesse  au  moment  où  celle-ci  s’esl 
vidée  de  son  contenu  dans  le  ventricule,  ce  qui  revient  à dire  que  1 e pouls 
veineux  faux  est  présystolique.  On  se  rend  compte  du  phénomène  en 
prenant  simultanément  le  tracé  du  pouls  radial  et  celui  de  la  jugulaire, 
et  on  voit  qu’au  moment  où  commence  la  ligne  d’ascension  du  pouls,  qui 
marque  le  début  de  la  systole  ventriculaire,  correspond  exactement 
l’affaissement  de  la  veine.  Plus  simplement,  on  peut,  avec  le  doigt, 
prendre  le  pouls  du  malade,  en  même  temps  qu’on  observe  attentive- 
ment les  soulèvements  delà  jugulaire;  on  voitalors  que  pendantlemême 
temps  où  l'on  sent  le  choc  de  la  pulsation  radiale,  on  voit  la  jugulaire 
s’affaisser,  pour  se  soulever  ensuite  avant  qu’on  perçoive  le  retour  du 
pouls  artériel,  et  ainsi  de  suite;  ce  pouls  vemeux  faux  n'a  rien  à voir  avec 
l'insuffisance  tricusp id ienn e . 

b.  Le  pouls  veineux  vrai  ou  encore  pouls  veineux  ventriculaire  (pouls 


1.  Potain,  « Des  mouvements  et  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires», 
Soc.  Mécl.  hôpil.,  Paris,  24  mai  1867. 
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veineux  positif  des  Allemands]  est  loul  autre.  Il  est  dù  à une  ondée  san- 
guine refluant  du  ventricule  droit  dans  l’oreillette,  dans  la  veine  cave  su- 
périeure et  jusque  dans  les  jugulaires,  à chaque  systole  ventriculaire  : il 
est  donc  systolique. 

11  nécessite  pour  se  produire  l’inocc'tusion  de  l'orifice  auriculo-ventri- 
culaire  droit  par  la  valvule  insuffisante;  on  doit  le  regarder  cliniquement 
comme  symptomatique  de  l'insuffisance  tricuspidienne. 

Au  début,  ou  plutôt  à son  premier  degré  queGendrin  désignait  sous  le 
nom  de  «gonflement  par  récurrence  » des  vemes  jugulaires,  il  n’y  a pas 
encore  de  régurgitation  appréciable,  et  l’ondée  sanguine  rétrograde  ne 
dépasse  pas  le  golfe  de  la  veine  jugulaire  où  elle  est  arrêtée  longtemps 
par  les  valvules  qui  garnissent  l’entrée  des  veines  jugulaires  profondes, 
mais  elle  est  assez  puissante  pour  soulever  fortement  le  renflement 
(bulbe)  qui  leur  est  sous-jacent. 

Il  se  produit  en  celte  région  une  pulsation  brusque,  systolique,  per- 
ceptible à la  base  du  cou,  surtout  chez  les  individus  maigres,  que  Baïu- 
berger  a décrit  sous  le  nom  de  pulsation  du  bulbe.  Cependant  ce  premier 
stade  du  pouls  veineux  vrai  est  assez  difficile  à dépister,  mais  bientôt  les 
valvules  veineuses  deviennent  insuffisantes  et  la  régurgitation  se  produit 
surtout  le  trajet  des  jugulaires.  Si  on  regarde  alors  attentivement  leçon 
du  malade,  on  voit  qu'à  chaque  battement  de  la  radiale , la  jugulaire  se 
gonfle  et  est  soulevée  par  une  ondée  dirigée  de  bas  en  haut.  Si  I on  com- 
prime la  veine  vers  son  milieu , le  gonflement  augmente  notablement  au- 
dessous  du  point  comprime;  de  plus,  en  pressant  la  veine  de  bas  en  haut 
pour  la  vider  de  son  contenu,  on  voit  qu’elle  se  remplit  de  nouveau  ; il 
est  donc  de  toute  évidence  qu’il  se  fait  dans  le  vaisseau  un  reflux  sanguin 
à chaque  svstole  ventriculaire  ( voir  Le  pouls  veineux  '). 

En  résumé , le  soulèvement  de  la  veine  coïncide  avec  le  pouls  radial, 
ou  plus  rigoureusement  le  précède  très  légèrement;  on  peut  donc  dire 
que  le  pouls  veineux  vrai  est  systolique.  Au  lit  du  malade,  le  phénomène 
est  des  plus  manifestes,  car  si  l’on  observe  avec  soin  le  rythme  des  batte- 
ments des  jugulaires  en  même  temps  qu'on  prend  le  pouls  du  patient, 
on  verra  de  la  façon  la  plus  nette  que  le  soulèvement  de  la.  veine  se  pro- 
duit un  peu  avant  le  battement  de  l'artère  radiale , c’est-à-dire  qu'il  y a 
synchronisme  entre  le  pouls  veineux  vrai  et  les  battements  du  cœur;  nous 
avons  vu,  plus  haut,  que  le  phénomène  est  tout  opposé  lorsqu’il  s’agit 
du  pouls  veineux  faux. 

1.  En  réalité  on  rencontre  sur  le  tracé  du  pouls  veineux  systolique  de  la  jugulaire 
trois  oscillations  : la  1°  présystolique  due  à la  systole  de  l’oreillette,  la  2°  systolique, 
considérée  comme  la  conséquence  de  la  contraction  du  ventricule,  ou  par  Mackenzie 
comme  la  simple  transmission  dans  la  veine  cave  supérieure  du  pouls  carotidien, 
3°  une  dernière  oscillation,  à la  lin  de  la  systole  (télésystolique)  dans  le  moment  qui 
précède  immédiatement  le  second  bruit  due  à l'arrêt  soudain  du  remplissage  de  l’oreil- 
lette, conséquence  des  altérations  et  de  la  perte  d'élasticité  de  ses  parois  : c'est  pour- 
quoi Mackenzie  considère  le  pouls  veineux  systolique  de  la  jugulaire  comme  se  ratta- 
chant à un  état  parétique  des  oreillettes,  comportant  un  pronostic  grave.  Voir  sur  ce 
sujet  : Baüd,  Arch  des  malud.  du  cœur,  juin  1908;  Setn.  méd.  3 juin  1908  et  20  avril  1910 
Mackexzie,  Les  maladies  du  cœur,  traduct.  F rançon  1911,  p.  142. 
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Selon  la  remarque  de  Maurice  Raynaud,  le  pouls  veineux  de  la  jugulaire 
est  plus  prononce  à droite  qu'à  gauche  : cela  tient  à ce  que  le  tronc  brachio- 
céphalique droit,  continuant  en  droite  ligne  le  trajet  de  la  veine  cave 
supérieure,  reçoit  le  choc  de  l’ondée  rétrograde  d’une  manière  plus 
directe  que  le  tronc  brachio-céphalique  du  côté  gauche  qui  forme  un 
coude  avec  la  veine  cave.  Exceptionnellement,  le  pouls  veineux  peut  être 
encore  perçu  nettement  dans  les  veines  des  membres  (François-Franck, 
Launois).  Ce  dernier  auteur  l’a  observé  dans  les  veines  saphènes  chez 
une  femme  variqueuse,  atteinte  d'insuffisance  tricuspidienne  consécu- 
tive à un  rétrécissement  mitral. 

Il  arrive  assez  fréquemment  qu’en  appuyant  sur  le  foie  un  peu  forte- 
ment on  comprime  en  arrière  la  veinecave  inférieure.  Il  en  résulte  que  le 
reflux  sanguin  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  supérieure  se  trouve 
augmenté,  ce  qui  se  traduit  par  une  distension  exagérée  des  veines  jugu- 
laires; c’est  le  reflux  liépato-jugulaire  (Rondot,  W.  Pasteur). 

La  valeur  séméiologique  du  pouls  veineux  vrai  est  considérable , puis- 
qu'il indique  l'existence  d'une  insuffisance  tricuspidienne  ; il  faut  sa- 
voir cependant  que  dans  cette  dernière  affection,  il  peut  quelque- 
fois faire  défaut  ainsi  que  Walshe  (1857)  l’avait  remarqué  un  des  pre- 
miers ; ce  sont  là,  à vrai  dire,  des  faits  exceptionnels  qui  s’expliquent 
sans  doute  par  certaines  particularités  anatomiques  ou  encore,  ainsi  que 
l’a  montré  Jaccoud  (1898),  quand  l’insuffisance  n’est  point  complète. 

2°  Pouls  veineux  hépatique.  — Outre  le  pouls  veineux  vrai  des  jugu- 
laires, on  observe  encore  dans  l’insuffisance  tricuspidienne  un  autre  phé- 
nomène important  : les  battements  veineux  du  foie  ou  plus  simplement 
le  pouls  veineux  vrai  hépatique.  Il  est  la  conséquence  du  reflux  sanguin 
dans  la  veine  cave  inférieure,  de  même  que  le  pouls  jugulaire  vrai  était 
l'effet  du  reflux  dans  la  veine  cave  supérieure  ; les  deux  phénomènes  sonl 
passibles  de  la  même  interprétation. 

Signalé  déjà  par  Sénac  (1778)  et  Kreysig  (1816),  qui  le  rapportaient  aux 
battements  de  l’aorte  transmis  au  foie,  le  pouls  veineux  vrai  hépatique  a 
été  étudié  avec  soin  par  Friedreich  (1865)  et  plus  tard  par  Mahot  ',  qui 
ont  montré  que  le  phénomène  est  dû  à des  mouvements  d’expansion  de 
la  glande  hépatique  elle-même. 

Si  l’on  applique  la  main  à plat  sur  l’hypochondre  droit  et  au  niveau  de 
l’épigastre,  c’est-à-dire  dans  la  région  qui  correspond  au  foie,  on  perçoit 
nettement  une  sorte  de  battement  rythmique  et  profond  qui  soulève  la 
main  exploratrice,  et  atteint  son  maximum  de  netteté  au  niveau  du  lobe 
gauche  du  foie  ; ce  battement  se  produit  immédiatement  après  le  choc  delà 
pointe  du  cœur , et  un  peu  avant  le  soulèvement  du  pouls  radial1  2 : le  pouls 
veineux  hépatique  vrai , symptomatique  de  l'insuffisance  tricuspidienne, 
est  donc  systolique . 

1.  Mahot,  « Des  battements  du  foie  dans  l'insuffis.  tricuspid.  »,  Th.  Paris,  1869. 

2.  11  ne  faut  pas  dire  que  le  pouls  hépatique  vrai  coïncide  avec  le  pouls  radial;  en 
réalité  il  n’y  a pas  synchronisme  absolu  entre  les  deux  phénomènes,  car  l’ondée  san- 
guine rétrograde  arrive  un  peu  plus  vite  au  foie  que  l’ondée  sanguine  directe  à la  ré- 
gion de  l’avant-bras. 
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a.  Son  mécanisme  esl  fort  simple  : parsuitede  l'insuffisance  delatricus- 
pideil  se  produiL  à chaque  systole  du  ventricule  droit  un  reflux  sanguin  dans 
la  veine  cave  inférieure  qui  s’étend  jusque  dans  les  veines  sus-hépatiques 
et  cela  d’autant  mieux  qu’elles  sont  normalement  dépourvues  de  valvules 
et  largement  béantes.  Le  foie  ainsi  gorgé  de  sang  se  dilate  véritablement 
comme  une  éponge,  et  peut  à chaque  systole  s’accroître  d’un  tiers  envi- 
ron, en  sus  de  son  volume. 

Certaines  difficultés  rendent  parfois  délicate  la  constatation  du  pouls 
veineux  hépatique  : ce  sont  principalement  l’épaisseur  de  la  paroi  abdo- 
minale chez  certains  obèses,  l’oedème  de  cette  paroi,  la  contraction  des 
muscles  abdominaux,  enfin  les  sensations  douloureuses  que  produit 


parfois,  chez  certains  cardiaques,  la  palpation  de  l’abdomen  au  niveau  du 
foie  augmenté  de  volume. 

Le  poids  veineux  vrai  hépatique  de  l’insuffisance  Iricuspidienne  peut 
être  inscrit  au  polygraphe  (fig.  63):  au  moment  de  la  systole  ventriculaire, 
on  note  un  mouvement  d’ampliation  du  foie  se  traduisant  par  un  brusque 
soulèvement  du  levier  qui  se  maintient  pendant  toute  la  durée  de  la  sys- 
tole. La  déplétion  de  la  glande  hépatique  survient  ensuite  ; elle  entraîne 
la  chute  de  la  courbe  qui  s’accentuera  d’autant  plus,  qu’elle  pourra  coïn- 
cider avec  l’inspiration,  celle-ci  favorisant  l’appel  du  liquide  sanguin 
dans  les  cavités  du  cœur  droit. 

Ajoutons  que  parfois,  sous  l'influence  des  contractions  du  diaphragme 
pendant  l’inspiration,  on  trouve  sur  le  tracé  une  sorte  de  dicrotisme  onde 
ressautsurla  ligne  ascensionnelle  ; cè  phénomène  varied'unjour  à l'autre 
et  n’a  aucune  espèce  d’importance  clinique. 

Ainsi,  le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  et  h pouls  hépatique  vrai 
sont  engendres  par  le  même  phénomène  de  fondée  sanguine  rétrograde 
pendant  la  systole  ventriculaire,  ilsonl  également  la  même  valeur  séméio- 
logique et  signifient  insuffisance  Iricuspidienne, 
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b.  Distinction.  — Do  même  qu’à  côté  du  pouls  veineux  vrai  de  la  jugu- 
laire nous  avons  signale  un  pouls  veineux  faux  de  celle  veine,  de  même 
le  pouls  hépatique  vrai  peul  èlre  confondu  avec  le  pouls  hépatique  faux. 
Ce  dernier  est  dû  à une  régurgitation  sanguine,  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure et  les  veines  sushépatiques,  produite  dans  de  certaines  conditions, 
parla  contraction  exagérée  de  l'oreillette  droite;  il  en  résulte  une  sorte 
d’état  de  plénitude  sanguine  pour  la  glande  hépatique,  qui  peut  devenir 
ainsi  le  siège  de  battements  appréciables  à la  palpation.  Mais  ceux-ci  ne 
sont  point  comme  dans  le  pouls  hépatique  vrai,  synchrones  à la  systole  ven- 
triculaire, ils  la  précèdent  manifestement,  et  se  montrent  durant  la  présy- 
lole;  en  résumé,  le  pouls  veineux  hépatique  faux  est  présystolique  et  d'o- 
rigine auriculaire,  il  n a aucun  rapport  avec  l'insuffisance  tricuspidienne 
(fig.  64). 

c.  Diagnostic  différentiel.  — Le  pouls  veineux  hépatique  vrai  peut  être 
confondu  encore  avec  les  battements  normaux  de  l'aorte  transmis  à la 


Fig.  64.  — Pouls  veineux  hépatique  faux. 


main  à travers  le  foie,  et  avec  les  mouvements  d’expansion  d’un  ané- 
vrysme de  l'aorte  abdominale. 

1°  Dans  les  battements  normaux  de  l'aorte  transmis  par  le  foie,  le 
soulèvement  est  plus  bref,  il  a moins  «de  tenue  »,  si  l’on  peut  dire  ainsi, 
que  celui  du  pouls  veineux  vrai;  de  plus  celui-ci  se  perçoit  sur  une  plus 
large  surface,  donnant  sous  la  main  la  sensation  d’une  sorte  d'ondulation 
en  nappe,  alors  que  le  battement  aortique  se  localise  sur  une  étendue 
plus  restreinte  et  a son  maximum  sur  la  ligne  médiane  au-devant  du 
rachis.  Ajoutons  encore  que  dans  le  cas  de  simples  battements  transmis, 
le  foie  reste  normal,  alors  qu’il  est  augmenté  de  volume  quand  il  est  le 
siège  du  pouls  veineux.  Enfin  dans  ce  dernier  cas,  chez  certains  individus 
émaciés,  on  peut  à travers  la  paroi  abdominale  saisir  avec  la  main  le  bord 
antérieur  et  tranchant  du  foie,  et  sentir  ce  dernier  se  dilater  et  battre 
d’une  façon  autochtone. 

Chez  certains  névropathes  sujets  à des  palpitations,  on  perçoit  des 
battements  épigastriques  violents,  dus  parfois  à une  simple  impulsion  des 
battements  cardiaques,  transmise  au  foie  à travers  le  diaphragme;  chez 
d’autres  on  relève  de  véritables  battements  nerveux  de  l'aorte.  L’absence 
d’hypertrophie  du  foie,  et  la  localisation  assez  restreinte  de  ces  batle- 
barié,  3e  édit.  40 
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menls,  les  feront  distinguer,  en  général  assez  facilement  du  poulsveineux 
hépatique  dont  l’expansion  est  plus  large,  plus  étendue,  et  coïncide  avec 
une  augmentation  de  volume  du  foie. 

2°  Les  battements  de  V anévrysme  de  l aorte  abdominale  ne  sauraient 
non  plus  être  confondus  avec  le  pouls  veineux  hépatique  vrai,  car  dans 
ce  dernier  cas,  l'auscultation  de  la  région  hépatique  ne  fait  percevoir 
aucun  bruit  de  souffle,  et  de  plus,  si  dans  quelque  cas  de  pouls  veineux 
hépatique  vrai  avec  gonllement  considérable  du  foie,  on  constate,  un  peu 
de  gêne  douloureuse,  surtout  à la  pression,  dans  la  région  hépatique,  on 
ne  relève  pas  de  douleur  vraie,  aiguë,  térébranle,  pas  plus  qu’on  ne 
note  de  retard  entre  le  pouls  radial  et  le  pouls  fémoral,  ce  qui  ne 
manque  pas  de  se  produire  dans  les  ectasies  aortiques. 

3°  Le  poids  veineux,  surtout  s’il  occupe  les  membres,  ne  sera  point  con- 
fondu avec  certains  pseudo-pouls  veineux  qui  se  produisent  parfois  dans 
le  cas  de  pouls  capillaire  artériel  de  l’insuffisance  aortique  où  il  s’agit 
d'une  simple  transmission  par  les  capillaires  aux  fins  ramuscules  veineux 
qui  leur  font  suite. 

4°  De  même  on  ne  confondra  point  le  pouls  veineux  avec  ces  soulève- 
ments qu'on  rencontre  parfois  dans  les  veines  atteintes  de  phlébo- sclérose 
qui  s'oppose  à la  circulation  régulière  du  sang. 

d.  Ordre  d' apparition  des  pouls  jugulaire  et  hépatique.  — En  général, 
ainsi  que  l’a  montré  Mahot,  après  que  le  souffle  cardiaque  est  apparu,  le 
pouls  veineux  hépatique  se  montre  le  premier  à cause  de  la  béance  des 
veines  sus-hépatiques  et  de  l’absence  de  valvules  dans  le  domaine  de  la 
veine  cave  inférieure  ; ce  n’esl  que  plus  tard  que  survient  le  pouls  de  la 
jugulaire  externe  alors  très  dilatée,  et  dont  les  valvules  ne  peuvent  plus 
s’opposer  au  reflux  sanguin  durant  la  systole  du  ventricule. 

Marche.  — Contrairement  à toutes  les  autres  affections  organiques 
du  cœur,  chez  lesquelles  l’évolution  fatale  se  déroule  progressivement, 
après  une  période  plus  ou  moins  longue  de  tolérance,  l’insuffisance 
tricuspidienne  présente  une  marche  très  irrégulière. 

Lorsqu’elle  survient  à la  suite  de  quelque  trouble  gastro-hépatique , 
son  apparition  est  brusque  et  sa  durée  courte,  surtout  si  le  malade  est 
soumis  de  suite  au  régime  approprié. 

Si  l’affection  se  montre  à la  sui  te  de  certaines  affections  chroniques  des 
voies  respiratoires  (bronchite  chronique,  emphysème,  dilatation  des 
bronches,  etc.)  ou  le  plus  souvent  encore  dans  les  périodes  tardives  des 
maladies  organiques  du  cœur  ( lésions  mitrales,  myocardites  chroniques , 
etc.),  l’insuffisance  tricuspidienne  apparaît  dès  que  le  muscle  cardiaque 
commence  à faiblir  : le  ventricule  droit  incapable  de  réagir  longuement 
contre  l’excès  de  tension  qui  existe  dans  le  domaine  de  la  petite  circula- 
tion, se  laisse  distendre,  et  bientôt  l’orifice  tricuspidien  incomplètement 
fermé  permet,  à chaque  systole,  la  régurgitation  sanguine  dans  l’oreillette 
droite  et  jusque  dans  les  veines  caves  qui  s’y  déversent. 

Mais  si,  sous  l’influence  du  repos  et  du  traitement,  le  ventricule  droit 
récupère  momentanément  son  énergie  contractile,  il  lutte  alors  victo- 
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pieusement  contre  l'engorgement  sanguin  et  reprend  peu  â peu  ses 
dimensions  normales  ; l'insuffisance  tricuspidiennè  disparaît,  alors  pour 
réapparaître  plus  tard  dès  que  l'énergie  cardiaque  faiblit  de  nouveau.  C’est 
ainsi  que  le  cours  des  affections  organiques  du  cœur  gauche  se  trouve 
traversé  par  une  succession  plus  ou  moins  rapprochée  de  crises  d'asys- 
tohe  passagères  se  rattachant,  en  partie,  à une  insuffisance  tricuspidienne 
secondaire  el  relativement  fréquente.  Mais  peu  â peu,  après  une  série  de 
rémissions  plus  ou  moins  nombreuses,  le  myocarde  incessamment  sur- 
mené cesse  de  répondre  aux  stimulants  cardiaques,  et  bientôt  la  dilata- 
tion du  cœur  devient  permanente  et  l’insuffisance  valvulaire  est  défini- 
tive. Celle-ci,  en  résumé,  est  la  terminaison  frequente  des  maladies  du 
cœur  gauche  parvenues  au  stade  asystolique. 

L insuffisance  tricuspidienne  d'origine  endocardique , beaucoup  plus 
rare  que  celle  d’origine  fonctionnelle,  a toujours  une  évolution  fatale  ; 
elle  est  caractérisée  surtout  par  la  congestion  du  foie  et  par  Y ascite  pré- 
coces. 


Diagnostic.  — L'insuffisance  tricuspidienne  est  affirmée  par  les  trois 
phénomènes  principaux  suivants  : 

1°  Souffle  systolique  au  niveau  du  bord  gauche  du  sternum  et  de  Y ap- 
pendice xiphoïde , vers  l'insertion  du  quatrième  ou  du  cinquième  cartilage 
costal  gauche  ; quelquefois  rude  et  râpeux,  le  plus  souvent  doux  et  filé  ; 

2°  Présence  du  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  ; 

3°  Présence  du  pouls  veineux  vrai  hépatique. 

Lorsque  ces  signes  physiques  sont  bien  établis,  le  diagnostic  est  cer- 
tain ; cependant  il  existe  dans  quelques  cas  des  difficultés  réelles. 

1°  Diagnostic  différentiel . — a.  Le  souffle  de  Y insuffisance  mitrale , 
généralement  perçu  au  niveau  même  de  la  pointe  du  cœur,  peut,  dans 
certaines  circonstances  (déformations  thoraciques,  emphysème,  etc.), 
se  percevoir  de  préférence  vers  l’épigastre  et  être  confondu  avec  un 
souffle  tricuspidien  ; cependant  on  se  rappellera  que  le  soufile  mitral  se 
propage  vers  l'aisselle  gauche  et  se  perçoit  encore  très  souvent  dans  le 
dos,  au  niveau  de  la  région  dorsale,  caractère  qui  ne  se  rencontre  pas 
avec  le  souffle  de  l’insuffisance  tricuspidienne. 

b.  Lorsque  cette  dernière  complique  une  lésion  mitrale  en  asystolie , 
on  perçoit  deux  foyers  distincts  de  souffle  : l’un  à l’épigastre,  l’autre  vers 
la  pointe;  de  plus,  le  timbre  des  souflles  est  généralement  différent: 
rude,  ronflant,  râpeux  ou  quelquefois  sibilant  pour  l’insuffisance  mitrale, 
doux,  filé  pour  l'insuffisance  de  la  tricuspide.  En  outre,  sous  l’influence 
du  repos  et  de  la  digitale,  il  arrive  fréquemment  que  le  soufile  tricuspi- 
dien  disparaisse,  alors  que  celui  de  la  lésion  mitrale  n’est  pas  modifié. 
Enfin,  il  est  habituel  que  le  bruit  tricuspidien  s’accompagne  d’abord  de 
pouls  veineux  vrai  hépatique  et  plus  tard  de  battements  systoliques  des 
jugulaires;  ces  deux  phénomènes  disparaîtront  toutes  les  fois  que  ces- 
sera le  souffle  du  cœur  droit.  Il  n’y  a donc  pas,  en  général,  de  difficultés 
réelles  à distinguer  le  souffle  systolique  tricuspidien  du  souffle  systolique 
de  l’insuffisance  mitrale. 
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c.  Par  son  siège,  son  moment  et  les  nombreux  troubles  fonctionnels 
(jui  l’accompagnent  toujours  ( symptômes  de  l'asystolie),  le  souffle  de  l'in- 
suffisance tricuspidienne  ne  saurait  être  confondu  avec  un  souffle  systo- 
lique endapexien  d’origine  cardio-pulmonaire  ; nous  n’y  insisterons  pas. 

Il  en  est  de  même  avec  le  souffle  cardio-pulmonaire  de  la  région 
œiphoïdienne ; il  paraît  extrêmement  rare  : Potain  ne  l’a  rencontré  qu’une 
seule  fois. 

d.  Un  peu  plus  délicat  est  le  diagnostic  différentiel  des  pouls  veineux 
vrais  des  jugulaires  et  du  foie  symptomatiques  de  l’insuffisance  tricus- 
pidienne avec  certains  battements  rythmés  des  mêmes  régions  qui 
peuvent  en  imposer  au  premier  abord.  Les  détails  dans  lesquels  nous 
sommes  entrés  précédemment  nous  permettent  de  résumer  brièvement 
les  principaux  points  du  diagnostic  différentiel  : 

Les  pouls  veineux  vrais  des  jugulaires  et  du  foie  sont  systoliques  ; le 
soulèvement  de  la  veine  coïncide  avec  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  et  se 
montre  un  peu  avant  le  soulèvement  du  pouls  radial. 

Les  pouls  veineux  faux  de  ces  deux  régions,  dus  à l'hypertrophie  et  à 
l’accroissement  d’énergie  contractile  de  l’oreillette  droite,  sowl  pre systo- 
liques, et  le  soulèvement  du  vaisseau  alterne  avec  le  choc  de  la  pointe 
du  cœur. 

Le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  peut  être  confondu  avec  certains 
soulèvements  par  expension  des  veines  du  cou,  liés  aux  mouvements  res- 
piratoires; nous  avons  dit  déjà  que  la  veine  se  gonfle  durant  V expiration 
et  s’affaisse  pendant  l’inspiration.  Mais  ces  deux  états  n’ont  pas  de  rap- 
port avec  les  mouvements  de  la  révolution  cardiaque,  ce  qui  suffit  à les 
distinguer  du  pouls  veineux  vrai,  si  étroitement  lié  à la  systole  ventri- 
culaire. 

e.  On  peut,  dans  certains  cas,  confondre  le  pouls  jugulaire  avec  cer- 
taines oscillations  pulsatiles  des  veines  du  cou , simplement  soulevées 
par  les  battements  exagérés  des  carotides.  Mais  dans  ce  cas,  il  y a plutôt 
une  sorte  d’ondulation  générale  du  cou  que  soulèvement  localisé  sur  les 
veines  elles-mêmes,  cependant  il  est  des  cas  douteux  et  le  mieux  alors  est 
d’attendre  quelques  jours,  car  sous  l’influence  du  repos,  la  circulation 
générale  reprend  son  calme,  et  le  diagnostic  ne  présente  plus  de  diffi- 
cultés réelles. 

f.  Dans  certains  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams,  on  relève  sur  les 
parties  latérales  du  cou,  des  oscillations  très  accuséeset  plus  ou  moins 
fréquentes  des  jugulaires  alors  qu’en  même  temps  on  note  un  pouls  lent 
permanent.  Elles  sont  l’indice  de  la  dissociation  qui  existe  entre  les  con- 
tractions des  oreillettes  et  celles  des  ventricules  caractérisant  le  blocage 
du  cœur  ( Herzblock );  ces  oscillations  veineuses  ne  sauraient  être  confon- 
dues avec  celles  du  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires. 

g.  Le  pouls  veineux  vrai  hépatique  peut  être  pris  quelquefois  pour  un 
soulèvement  rythmique  dû  à la  propagation  des  battements  de  l'aorte 
abdominale , tantôt  ectasiée,  tantôt  simplement  le  siège  de  battements 
d’origine  nerveuse  ; nous  avons  indiqué  plus  haut  les  signes  île  ce 
diagnostic  différentiel . 
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2°  Diagnostic  étiologique.  — Lorsque,  toutes  les  causes d'erreur  écar- 
tées, le  diagnostic  d'insuffisance  tricuspidienne  est  solidement  établi,  il 
devient  nécessaire  de  rechercher  la  cause  de  l'affection,  ce  qui  peut 
conduire  à certaines  indications  spéciales  au  point  de  vue  thérapeutique. 

a.  L 'apparition  brusque  de  la  maladie  et  son  évolution  rapide,  chez  des 
sujets  non  cardiaques  antérieur  ornent  ou  indemnes  de  toute  affection 
broncho-pulmonaire,  devront  faire  pensera  Y origine  gastro-hépatique  de 
la  maladie,  et  par  l’examen  complet  du  malade,  on  relèvera  chez  lui  les 
signes  d une  dyspepsie  manifeste,  ou  dans  d’autres  cas,  ceux  d’une  lithiase 
biliaire  avec  accès  plus  ou  moins  répétés  de  colique  hépatique.  De  plus, 
l’auscultation  attentive  pourra  déceler  les  signes  cardiaques  de  l’élévation 
de  la  tension  dans  la  petite  circulation  et  ceux  de  la  dilatation  du  cœur 
droit  : ce  seront,  par  exemple,  l’accentuation  très  manifeste  du  second 
bruit  au  niveau  du  foyer  de  l’artère  pulmonaire,  dans  quelques  cas,  un 
bruit  de  galop  diastolique  du  cœur  droit,  au  niveau  de  l’épigastre  et  de 
la  région  ventriculaire  droite.  On  notera  également  par  l’inspection  et 
la  palpation  le  rejet  de  la  pointe  du  cœur  très  en  dehors  de  la  verticale 
passant  par  le  mamelon. 

b.  Si  au  contraire,  il  s’agit  d’un  malade  porteur  depuis  longtemps  déjà 
d’une  lésion  cardiaque  jusqu’alors  assez  bien  tolérée,  mais  entrée  depuis 
quelque  temps  dans  la  période  troublée,  on  pensera  à une  insuffisance 
tricuspidienne  fonctionnelle , par  dilatation  consécutive  du  cœur  droit  et 
affaiblissement  momentané  de  la  contractilité  du  myocarde.  Dans  ce  cas, 
le  souffle  est  généralement  doux,  à tonalité  assez  basse,  et  la  dilatation 
des  cavités  droites  très  accentuée.  Dès  lors,  le  repos,  les  laxatifs,  le 
régime  lacté  et  la  digitale  suffiront  le  plus  souvent  à enrayer  d’abord, 
puis  à faire  disparaître  ensuite  cette  courte  attaque  d’asystolie  et  l’in- 
suffisance valvulaire  momentanée  qui  l’accompagne. 

Ces  mêmes  remarques  s’appliquent  à l’insuffisance  qui  survient  à la 
longue  chez  les  malades  atteints  de  bronchite  chronique,  d’asthme, 
d’emphysème  ou  de  dilatation  bronchique. 

c.  Dans  d’autres  cas  enfin,  les  plus  rares  de  tous , on  pourra  conclure 
à une  insuffisance  d'origine  organique , lorsque  chez  un  malade  ayant 
présenté  une  ou  plusieurs  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  on 
trouvera  un  souffle  rude,  parfois  râpeux,  et  en  tous  cas  permanent,  au 
niveau  de  l’extrémité  inférieure  et  du  bord  gauche  du  sternum,  sans 
propagation  vers  l’aisselle  gauche  ou  la  région  dorsale,  et  par  contre, 
accompagné  de  signes  évidents  de  dilatation  des  cavités  droites.  Cette 
insuffisance , tout  en  restant  d 'un  pronostic  très  sérieux,  permet  en  général 
une  survie  plus  longue  que  celle  d’origine  fonctionnelle  qui  se  montre ' prin- 
cipalement lorsque  le  muscle  cardiaque  épuisé  commence  à fléchir , ce  qui 
constitue  un  acheminement  plus  ou  moins  éloigné  vers  l’asystolie  finale. 


Pronostic.  — Le  pronostic,  toujours  sévère  d'une  façon  générale , est 
cependant  variable  suivant  les  deux  cas  suivants  : 

Lorsqu’il  s’agit  d’un  cardiaque,  ayant  continué,  sans  ménagement 
aucun,  à se  livrer  à des  travaux  manuels  fatigants,  exigeant  des  efforts 
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soutenus  el  une  grande  dépense  de  force  physique,  le  cœur  surmené  a 
fléchi  : il  s’est  dilaté  pour  la  première  fois,  entraînant  à sa  suite  une 
insuffisance  tricuspidienne;  dès  lors  le  repos  complet,  absolu  et  un 
traitement  approprié  triompheront  assez  aisément  de  cette  crise  passa- 
gère, et  au  bout  de  quelques  jours,  le  malade  pourra  quitter  l’hôpital  ou 
la  chambre  dans  un  état  de  guérison  apparente. 

Au  contraire,  le  pronostic  sera  très  grave,  lorsque  chez  un  malade 
ayant  traversé  déjà  plusieurs  crises  semblables  le  cœur  cessera  de 
répondre  aux  stimulants  du  myocarde  ; dès  lors  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne est  persistante,  et  les  nombreux  accidents  de  l’asystolie  vont  se 
dérouler  jusqu’à  la  terminaison  fatale. 

Lorsque  l'insuffisance  valvulaire  est  la  conséquence  de  troubles  gastro- 
hépatiques,  le  pronostic  ré  a point  ce  caractère  de  gravité  : un  régime  ali- 
mentaire approprié  et  l’hygiène  ont  rapidement  raison  des  accidents 
cardiaques. 

Dans  certaines  circonstances,  Y insuf fisance  tricuspidienne  doit  être 
considérée  comme  une  lésion  de  protection  pour  le  poumon , elle  joue 
véritablement  le  rôle  cV une  soupape  de  sûreté ; elle  s'oppose  en  effet  à ce 
que  le  sang  s’accumule  vers  le  poumon  dans  le  cas  où  il  existe  une 
résistance  considérable  du  côté  des  cavités  cardiaques  gauches.  Il  peut 
donc  être  quelquefois  utile  de  conserver  une  insuffisance  tricuspidienne  el 
de  se  borner  à en  surveiller  les  effets.  Supposons,  en  effet,  le  cas  si  fré- 
quent d’une  insuffisance  mitrale  en  asystolie  compliquée  d’insuffisance 
tricuspidienne.  Par  suite  de  la  première,  il  existe  une  stase  relative  et 
conséquemment  une  tension  élevée  dans  les  veines  pulmonaires  ; d'autre 
part,  si  l’on  supprime  brusquement  l’insuffisance  tricuspidienne,  la  ten- 
sion sanguine  va  être  considérablement  augmentée  dans  l’artère  pulmo- 
naire et  dans  ses  branches.  Dès  lors  le  poumon  va  se  trouver  interposé 
entre  deux  courants  sanguins  de  sejis  opposé  et  en  tension  élevée,  et  cet 
état  va  favoriser  la  production  d’accidents  plus  ou  moins  graves  : con- 
gestion pulmonaire,  hémoptysies,  infarctus  hémoptoïques , etc. 


Traitement.  — 11  comprend  à la  fois  certains  moyens  généraux  propres 
à tous  les  états  asystoliques  et  d’autres  plus  spéciaux  répondant  à cha- 
cune des  formes  de  la  maladie. 

1°  Indications  thérapeutiques  générales.  — Elles  ont  pour  but  de  réta- 
blir l’équilibre  entre  la  grande  et  la  petite  circulation,  rompu  par  le  fait 
même  de  l’insuffisance  valvulaire. 

L’arythmie  cardiaque,  la  faiblesse  du  pouls,  les  congestions  des  diffé- 
rents viscères,  l’infiltration  œdémateuse  des  extrémités,  la  diminution 
dans  la  quantité  des  urines,  seront  traitées  par  les  purgatifs,  les  diuré- 
tiques, le  régime  lacté  et  surtout  par  la  digitale  : « la  rétraction  cardiaque 
«pie  ce  médicament  détermine,  diminuant  les  dimensions  exagérées  de 
la  cavité  du  ventricule  droit,  permet  aux  lames  valvulaires  de  se  rap- 
procher et  de  se  joindre  de  façon  à faire  disparaître  l’insuffisance  ». 
On  donnera  la  digitale  en  macération,  en  infusion  (30  à 50  centi- 
grammes dans  150  grammes  d’eau)  ou  mieux  encore  la  digitaline  cristal- 
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Usée , principalement  sons  forme  de  solution  alcoolique  au  millième. 

Cependant  cette  médication  devra  être  prescrite  avec  une  certaine 
prudence , car  nous  avons  montré  précédemment  les  dangers  qui  peuvent 
résulter  de  la  suppression  brusque  d'une  insuffisance  tricuspidienne.  En 
effet  par  suite  de  l'insuffisance,  la  pression  infra-pulmonaire  s’abaisse,  et 
si  cette  insuffisance  a persisté  pendant  quelque  temps  « la  valvule  ayant 
rempli  son  rôle  de  soupape  de  sûreté  et  laissé  refluer  vers  l’oreillette, 
à chaque  systole,  une  partie  du  sang  contenu  dans  le  ventricule,  la  pres- 
sion étant  demeurée  pendant  tout  ce  temps  fort  abaissée  dans  les  vais- 
seaux pulmonaires,  ceux-ci  se  sont  adaptés  à ce  régime  circulatoire  nou- 
veau, et  leur  résistance  s’est  détendue.  Que  si,  sous  l’influence  de  la 
digitale,  l’insuffisance  vient  à disparaître,  le  ventricule  droit  devenu  plus 
énergique  et  trouvant  de  nouveau  en  arrière  de  lui  un  point  d’appui  assez 
résistant,  projette  fondée  sanguine  avec  une  force  si  grande,  que  les 
vaisseaux  pulmonaires,  surpris  et  incapables  de  se  réadapter  aussitôt, 
se  laissent  distendre  jusqu’à  la  rupture,  d’où  résulte  une  apoplexie  pul- 
monaire » (Potain).  Le  mieux  sera  de  donner , suivant  le  conseil  de  Potain, 
dix  gouttes  de  celte  solution  de  digitaline,  pendant  cinq  jours  conse- 
cutifs., et  d’en  surveiller  l’effet.  S'il  y a une  ascite  abondante,  la  règle 
est  de  l’évacuer  avant  toute  intervention  médicamenteuse;  on  voit  alors 
le  malade,  débarrassé  de  cette  cause  mécanique  de  dyspnée,  retrouver 
le  sommeil  et  un  certain  bien-être  relatif;  en  même  temps  la  diurèse 
peut  se  manifester  assez  rapidement  ; en  ce  cas  donc,  on  pourrait  dire 
que  la  paracentèse  abdominale  est  un  excellent  diurétique.  Pour  la 
même  raison,  un  épanchement  pleural,  même  peu  abondant,  devrait  être 
évacué  par  la  thoracentèse.  Enfin,  dans  des  cas  graves  de  cyanose  péri- 
phérique avec  pouls  petit,  orthopnée,  menace  de  suffocation,  avec  signes 
stéthoscopiques  de  congestion  œdémateuse  intense  du  poumon,  une 
large  saignée  dégagera  celui-ci,  l’hématose  se  rétablira,  c’est  alors,  à ce 
moment  seulement,  que  la  digitaline  sera  prescrite  et  donnera  tous  ses 
effets,  et  le  malade  retrouvera  momentanément  une  période  de  calme. 

A ce  stade  de  la  maladie,  l’alcool  et  le  café,  si  contraires  aux  car- 
diaques pendant  la  période  d’étal,  sont  d’un  puissant  soutien  pour  le 
cœur,  on  pourra  y recourir  avec  avantage,  surtout  dans  les  cas  d’asthé- 
nie cardio-vasculaire  très  caractérisée. 

2°  Indications  thérapeutiques  spéciales.  — Elles  sont  très  variables  : 
contre  les  affections  pulmonaires  ou  bronchitiques,  causes  d’insuffisance 
tricuspidienne  (emphysème,  catarrhe  chronique  des  bronches,  sclérose 
pulmonaire,  etc.),  dès  que  les  accidents  asystoliques  auront  été  enrayés, 
et  que  le  catarrhe  sera  moindre,  on  prescrira  l’usage  des  iodures,  puis 
plus  tard  les  balsamiques  et  certaines  préparations  arsenicales.  L’insuf- 
fisance valvulaire  est-elle  liée  à un  trouble  de  l’estomac,  on  prescrira  le 
régime  lacté  absolu  durant  quelques  jours,  puis  un  régime  sévère;  est- 
elle  la  conséquence  de  la  lithiase  biliaire, c’est  au  traitement  spécial  de 
celle-ci  (purgatifs,  alcalins,  régime,  etc.)  qu’il  faudra  s'adresser. 
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Historique.  — Gendrin  (1841),  Parrot  (1865),  Friedreich  (1865),  Gouraud,  Mahot 

(1869),  P ota in  (1879),  E.  Barié  (1883),  Chauffard  (1897),  Merklen  (1899). 

Définition.  — Il  y a insuffisance  tricuspidienne  lorsque  le  sang,  au  lieu  de 

passer  entièrement  pendant  la  systole,  du  ventricule  droit  dans  l’artère  pul- 
monaire, reflue  en  partie  dans  l’oreillette  droite. 

Division.  — Deux  groupes. 

1°  Insuffisance  tricuspidienne  d’origine  organique. 

Elle  est  rare. 

Se  rencontre  surtout  dans  l'enfance  (Sansom)  ; fréquemment  congénitale,  avec 
coincidence  d’autres  malformations  cardiaques. 

Origine  : endocardite  fœtale. 

Chez  l'adulte  quelques  cas  (A.  Chauffard,  Bezançon). 

Causes  : rhumatisme  et  états  infectieux,  infection  biliaire  (Rondot). 

Rupture  de  l'appareil  valvulaire  { Bertin,  Todd). 

2°  Insuffisancetricuspidienne  fonctionnelle . 

De  beaucoup  la  plus  fréquente,  consécutive  à : 

a.  Affections  organiques  du  cœur  gauche,  surtout  lésions  mitrales. 

Celles-ci  entraînent  peu  à peu  une  stase  permanente  et  une  élévation  de  la 
tension  dans  la  petite  circulation,  suivies  de  dilatation  du  ventricule  droit. 
Par  suite,  les  muscles  papillaires  sont  déviés  et  rejetés  en  dehors,  et  les 
cordages  tendineux,  devenus  trop  courts,  attirent  en  bas  et  en  dehors  les 
bords  valvulaires;  de  là  les  valvules  ne  peuvent  plus  s’adosser  intimement 
durant  la  systole,  d’ou  insuffisance. 

Distension  de  Vanneau  fibreux  de  l’orifice  tricuspidien  joue  aussi  un  certain 
rôle,  maisbeaucoup  plus  effacé,  dans  le  mécanisme  de  l'insuffisance. 

b.  Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  peut  être  suivi,  à la  longue,  de  dila- 
tation du  ventricule  droit,  allant  jusqu’à  l’insuffisance  tricuspidienne. 

— Rare  (Friedreich,  Gouraud). 

• c.  Affections  chroniques  desbronches  et  despoumons. 

Asthme,  emphysème,  sclérose  pulmonaire,  dilatation  bronchique. 

Par  entrave  à la  petite  circulation,  d’où  élévation  de  la  tension  et  dilatation 
du  ventricule  droit. 

Tuberculose  fibreuse  y prédispose  aussi,  mais  elle  est  fréquemment  associée 
à l’emphysème. 

1 1.  Affections  gastro-hépatiques  (Potain,E.  Barié),  dyspepsie  gastrique,  lithiase  bi- 
liaire: une  incitation,  partie  de  la  muqueuse  gastrique  ou  hépatique,  va 
produire,  par  l’intermédiaire  du  grand  sympathique  (Fr. -Franck),  une 
constriction  spasmodique  des  capillaires  pulmonaires,  d’où  élévation  con- 
sidérable de  la  tension  dans  l’artère  pulmonaire,  suivie  de  dilatation  du 
ventricule  droit  et  d’insuffisance  tricuspidienne. 

e.  Certaines  myocardites  chroniques  (consécutives  à la  péricardite  chronique, 
ou  à la  symphyse  cardiaque)  peuvent  engendrer  l’ectasie  ventriculaire, 
puis  l'insuffisance  valvulaire. 

f.  Néphrite  interstitielle.  L’insuffisance  tricuspidienne  est  une  complication 
assez  rare  ; elle  survient  dans  les  périodes  avancées,  et  alors  que  la  dila- 
tation du  cœur  gauche  existe  depuis  longtemps. 
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Lésions.  — Dans  l'insuffisance  avec  lésion  organique  : 

Lésions  endocardiques  analogues  a celles  de  l’insuffisance  mitrale. 

Siège  : surtout  sur  la  valvule  antérieure. 

Valvule  : épaississement,  induration  du  bord  libre. 

Quelquefois  nodosités,  végétations  dures,  crétacées. 

Cordages  tendineux  : indurés,  épaissis,  rétractés. 

Ruptures  valvulaires  : presque  toujours  brisure  intéresse  les  cordages  tendi- 
neux (Bertin,  Todd)  : 

Rupture  peut  intéresser  le  voile  valvulaire  lui-même  (Williams,  1829),  ce 
qui  ne  se  rencontre  guère  dansles  ruptures  de  la  mitrale. 

Dans  l'insuffisance  fonctionnelle  : Pas  d’altérations  de  la  valvule,  mais  dilatation 
du  ventricule  droit  et  de  /’ orifice  tricuspidien. 

Le  ventricule  est  dilaté,  globuleux,  la  pointe  un  peu  abaissée,  mais  surtout 
rejetée  vers  l’aisselle  gauche. 

Oreillette  droite  dilatée  ; parois  amincies  avec  épaississements  partiels. 

Distension  des  gros  troncs  veineux  ( veines  caves;  tronc  brachio-céphalique, 
golfe  de  la  jugulaire)  par  reflux  sanguin  incessant. 

Epreuve  de  l'eau  : Verser  de  l’eau  dans  l’oreillette  droite;  elle  descend  dans 
le  ventricule  droit,  puis  comprimer  celui-ci  à pleine  main,  on  voit  alors  un 
hiatus  se  produire  entre  les  valves  tricuspidiennes  et  le  sang  refluer  dans 
l'oreillette.  On  fait  disparaître  l’insuffisance  en  soulevant  la  pointe,  car  on 
rapproche  ainsi  les  tendons  de  leur  insertion  valvulaire,  et  la  tricuspide 
cesse  d’être  attirée  en  bas  et  en  dehors. 

Symptômes.  — Découlentde  l’entrave  apportée  à la  déplétion  du  système  veineux. 

Faciès  : Pâleur  livide  des  pommettes,  teinte  cyanique  de  la  face  et  des  lèvres. 

Teinte  subictérique  légère; 

Soulèvement  et  grandes  oscillations  des  veines  de  la  région  latérale  du  cou. 

I.  Troubles  fonctionnels. 

Dyspnée  : très  vive;  crises  paroxystiques  à la  suite  des  mouvements. 

Ascite  : tardive  dans  lésions  mitrales,  est  ici  précoce. 

Foie  : volumineux  à la  palpation  ; est  le  siège  de  battements  synchrones  à la 
systole  cardiaque  ( pouls  veineux  vrai). 

Troubles  digestifs , anorexie,  dyspepsie  douloureuse. 

Subictère,  Urines  couleur  vieil  acajou,  pas  trace  de  pigment  biliaire. 

II.  Signes  physiques.  Voussure  précordiale  rare. 

Cœur  droit  dilaté  : pointe  rejetée  dans  l’aisselle  gauche. 

Frémissement  cataire  systolique  de  la  région  épigastrique  très  léger  ; manque 
parfois. 

Auscultation  : Souffle  systolique  (Kope,  Parrot)  ; 

Rude,  râpeux  et  permanent  dans  insuffisance  organique  ; 

Doux,  filé,  transitoire  dans  insuffisance  fonctionnelle. 

Siège  : partie  inférieure  du  bord  gauche  du  sternum,  vers  l'appendice  xiphoidc, 
au  niveau  des  4e  ou  5e  cartilage  costal  gauche. 

Pas  de  propagation  vers  l’aisselle  gauche  ou  le  dos. 

Pouls  radial  : dans  l’insuffisance  pure,  pouls  en  général  petit  et  régulier; 

Insuffisance  tricuspidienne  avec  asystolie  d’origine  mitrale,  arythmie- 

Pouls  veineux.  Très  importants,  causés  par  régurgitation  systolique  du  ven- 
tricule droit  dans  l’oreillette  droite  et  dans  les  veines  qui  s’y  déversent. 

1°  Pouls  veineux  vrai  de  la  jugulaire  : il  est  systolique,  c’est-à-dire  qu’en  pre- 
nant le  pouls  radial  du  malade  en  même  temps  qu’on  observe  le  sou- 
lèvement de  la  veine,  on  voit  qu’il  y a synchronisme  entre  les  deux  phé- 
nomènes. 
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Cause.  Reflux  sanguin  a chaque  systole  dans  la  veine  cave  supérieure  et  dans 
les  jugulaires. 

Plus  marqué  à droite  qu'à  gauche  (Maurice  Raynaud),  parce  que  tronc  brachio- 
céphalique veineux  droit  continue  en  droite  ligne  le  trajet  de  la  veine  cave 
supérieure,  d’où  l’ondée  rétrograde  plus  manifeste  à droite  qu’à  gauche 
où  le  tronc  brachio-céphalique  forme  un  coude  avec  la  veine  cave. 

Augmente  notablement  au-dessous  du  point  comprimé  si  l’on  presse  avec  le  doigt 
la  veine  en  son  milieu. 

2°  Pouls  veineux  hépatique  (Sénac,  Friedreicii,  Mahot). 

En  appliquant  la  main  à plat  sur  la  région  hépatique,  on  perçoit  des  batte- 
ments rythmiques,  dont  le  soulèvement  systolique,  se  produit  immédiate- 
ment après  le  choc  de  la  pointe  du  cœur,  un  peu  avant  le  soulèvement 
du  pouls  radial.  . 

Cause:  reflux  sanguin  à chaque  systole  dans  la  veine  cave  inférieure,  s'éten- 
dant aux  veines  sus-hépatiques  dépourvues  de  valvules  et  largement  béantes. 

En  général,  le  pouls  veineux  vrai  hépatique  se  montre  avant  le  pouls  veineux  vrai 
de  la  jugulaire . 

Marche.  — Très  irrégulière. 

Si  l’insuffisance  a débuté  après  certaines  affections  gastro-hépatiques  : appari- 
tion brusque,  mais  durée  courte,  si  le  malade  suit  régime  approprié. 

■Quand  elle  est  causée  par  affections  chroniques  des  voies  respiratoires,  ou 
survient  à la  suite  de  lésions  mitrales,  apparition  lente  dès  que  le  cœur 
faiblit.  Disparition  par  repos  et  par  thérapeutique  appropriée,  mais,  après 
série  de  rémissions,  on  note  le  retour  des  accidents  et  asystolie  finale. 

L’insuffisance  d'origine  endocardique  a des  signes  permanents  et  son  évolu- 
tion est  plus  longue. 

Diagnostic.  — Trois  signes  : 

1°  Souffle  systolique  bord  gauche  du  sternum  et  de  l'appendice  xip hoïde , vers 
l’insertion  du  4e  ou  du  5e  cartilage  costal  gauche. 

2°  Pouls  veineux  vrai  des  jugulaires. 

3°  Pouls  veineux  vrai  hépatique. 

A.  Le  souffle  systolique  tricuspidicn  se  distingue  du  souffle  systolique  mitral 
en  ce  que  ce  dernier  siège  à la  pointe  même  du  cœur,  et  se  propage  dans 
l’aisselle  gauche  et  même  dans  la  région  dorsale. 

S’il  y a coexistence  des  deux  souffles,  on  perçoit  deux  foyers,  l’un  à la  pointe 
du  cœur,  l’autre  à l'épigastre  : le  premier,  mitral,  rude,  râpeux,  le  second, 
dù  à l’insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle,  doux,  filé  et  non  perma- 
nent, car  peut  disparaître  après  repos  et  digitale. 

Il  n’y  a pas  de  confusion  à faire  avec  un  souffle  cardio-pulmonaire  xiphoïdien, 
car  il  est  extrêmement  rare,  et  Potain  n’en  a vu  qu’un  seul  cas. 

P.  Le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires  peut  être  confondu  avec  : 

a.  Soulèvement  des  jugulaires,  lié  aux  mouvements  respiratoires. 

Dans  ce  cas  la  veine  se  gonfle  dans  l'expiration,  ets’affaisse  dans  l’inspiration. 

b.  Mou  vements  d'oscillation  des  jugulaires,  provoqués  par  les  battements  exagérés 
des  carotides;  c’est  plutôt  une  ondulation  générale  du  cou  qu'un  soulève- 
ment localisé  ; quelquefois  cas  difficiles,  alors  attendre  quelques  jours;  le 
repos  calme  l’éréthisme  circulatoire,  et  les  oscillations  des  jugulaires  dis- 
paraissent. 

<c.  Pouls  veineux  faux. 

J1  est  causé  par  l’ondée  rétrograde  de  l'oreillette  droite  dans  la  veine  cave 
supérieure  et  les  jugulaires,  sous  l'influence  de  la  systole  de  l'oreillette  hyper- 
trophiée, par  exemple  dans  certains  cas  de  rétrécissement  mitral. 
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II  est  prcsystolique  et  non  systolique  comme  le  pouls  veineux  vrai,  cest-à-dire 
qu’il  s'affaisse  dans  le  même  temps  qu’on  perçoit  le  pouls  radial,  alors  qu  il 
y a synchronisme  du  pouls  radial  avec  le  pouls  veineux  vrai. 

C.  Le  pouls  veineux  vrai  hépatique  peut  être  confondu  avec  : 

a.  Faux  pouls  veineux  hépatique , produit  dans  certains  cas  par  la  contraction 
exagérée  de  l'oreillette  droite;  il  est  présystolique. 

h.  Boitements  normaux  de  l'aorte  transmis  par  le  foie. 

Dans  ce  cas,  le  foie  est  normal  et  non  gros  comme  dans  l’insuffisance  tricus- 
pidienne,  et  les  battements  qu’il  transmet  sont  localisés  sur  la  ligne  mé- 
diane, alors  que  le  pouls  veineux  hépatique  donne  la  sensation  d’une  on- 
dulation plus  en  nappe. 

c.  Battements  de  l'anévrysme  de  .l'aorte  abdominale. 

Souffles  à l’auscultation,  alors  que  pas  de  souffle  dans  les  battements  veineux. 
De  plus,  dans  l’anévrysme,  il  y a retard  du  pouls  fémoral  sur  le  pouls  radial. 

d.  Battements  épigastriques  des  névropathes. 

Sont  des  battements  nerveux  de  l'aorte;  sont  plus  localisés. 

Pas  d'hypertrophie  du  foie. 

Pas  de  symptômes  de  cardiopathie. 

Diagnostic  de  la  cause  de  F insuffisance. 

Début  brusque  chez  des  sujets  non  cardiaques  indique  souvent  origine  gas- 
trique, ou  gastro-hépatique. 

S’il  existe  une  lésion  cardiaque  gauche  ancienne,  on  pensera  à une  insuffi- 
sance fonctionnelle  de  la  tricuspide  survenue  consécutivement. 

De  même  chez  les  bronchitiques,  emphysémateux,  asthmatiques. 

Cas  les  plus  rares  : origine  organique  de  l’insuffisance  ; dans  ce  cas,  rudesse 
du  souffle. 


L'insuffisance  organique  permet  une  survie  plus  longue  que  l'insuffisance  fonc- 
tionnelle parce  que  celle-ci  ne  se  montre  que  lorsque  le  muscle  cardiaque  épuisé 
commence  à fléchir. 

Traitement.  — L’insuffisance  tricuspidienne  est  une  lésion  de  protection  pour 
le  poumon,  c'est  une  sorte  desoupape  de  sûreté,  s’opposant  à l’accumulation 
sanguine  dans  le  poumon;  il  ne  faut  pas  la  supprimer  brusquement,  car  on 
produirait  une  hypertension  pulmonaire  soudaine:  d’où  possibilité  de  con- 
■ gestion  pulmonaire,  d’hémoptysies,  infarctus,  etc. 

Repos  absolu,  purgatifs,  drastiques,  digitale  ou  mieux  digitaline  à petites 
doses  (10  gouttes  de  solution  alcoolique  de  digitaline  cristallisée  au 
millième)  pendant  cinq  jours;  régime  lacté,  diurétiques,  révulsifs  cutanés- 
Agir  contre  la  cause  : 

Régime  lacté  absolu  dans  les  affections  gastro-hépatiques;  les  iodures,  1 ar- 
senic chez  les  emphysémateux,  asthmatiques,  quand  la  crise  d’asystolie  est 
passée. 


LÉSIONS  D’ORIFICES  MULTIPLES1 


Il  est  rare  que  clans  des  lésions  valvulaires  de  date  un  peu  ancienne, 
les  altérations  restent  rigoureusement  localisées  à un  seul  orifice;  bien 
souvent  en  elîet  les  lésions  sont  complexes.  Le  fait  ressort  avec  la 


1.  E.  Barté,  « Les  cardivalvulites  associées  »,  Bulletin  médical,  23  novembre  1907. 
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plus  grande  netteté  d’une  statistique  duc  à Chambers  (1844),  partout 
citée,  portant  sur  355  cas  de  maladies  du  cœur  : 121  fois  il  y avait  des 
lésions  simultanées  de  l’orifice  aortique  et  de  l’orifice  mitral,  contre 
109  cas  d’altérations  mitrales  seules;  10  fois  les  altérations  étaient  can- 
tonnées à l’orifice  tricuspidien  ; 2 fois  seulement  elles  occupaient  à la 
fois  l'orifice  aortique  et  l’orifice  tricuspidien. 

Dans  une  statistique,  Huchard  signale,  sur  719  cas,  357  cas  de  lésions 
simultanées  de  l'orifice  aortique  et  mitral.  De  mon  côté,  sur  un  ensemble 
de  343  observations  de  cardiopathies  valvulaires,  je  note  184  cas  avec 
lésions  isolées  : 136  à la  valvule  mitrale,  41  aux  sigmoïdes  aortiques,  3 à 
la  valvule  tricuspide,  contre  159  observations  avec  lésions  associées  qui 
forment  plus  du  liers  des  faits  observés.  Parmi  ces  derniers,  je  relève 
130  cas  de  lésions  simultanées  de  l’orifice  aortique  et  mitral,  15  cas 
d’insuffisance  mitrale  compliquée  d’insuffisance  tricuspidienne,  un  cas 
de  rétrécissement  mitral  associé  aune  insuffisance  des  valvules  de  l’ar- 
tère pulmonaire,  un  cas  de  double  lésion  mitrale  associée  à une  double 
lésion  aortique  et  à un  rétrécissement  tricuspidien  (1910). 

Comme  on  le  voit,  ce  sont  les  lésions  associées  du  cœur  gauche  qui 
dominent,  mais  la  pathogénie  des  affections  ainsi  créées  présente  des 
variations  importantes. 

1°  Dans  un  premier  groupe,  l’endocardite  reste  limitée  à un  orifice 
unique,  mais  les  déformations  qu’elle  y produit  donnent  naissance  à la 
fois  à une  insuffisance  valvulaire  et  à un  rétrécissement  ; tels  sont  les  cas 
si  fréquents  de  coexistence  de  rétrécissement  et  d’insuffisance  de  l'ori- 
fice mitral,  de  rétrécissement  avec  insuffisance  aortique. 

2°  Dans  un  second  groupe,  l’endocardite  produit  des  lésions  com- 
plexes, par  simple  propagation  de  voisinage.  On  sait  que  la  valvule 
mitrale  est  unie  par  la  moitié  droite  de  son  bord  adhérent  à la  valvule 
sigmoïde  correspondante;  il  y a donc  continuité  absolue  de  tissu,  l’en- 
docarde tapissant  les  deux  lames  valvulaires  sans  interposition  de  tissu 
étranger  (Potain  et  Rendu).  On  comprend  alors  l’extrême  facilité  de 
propagation  des  lésions  inflammatoires  d’une  valvule  à l’autre,  d’où  la 
fréquence  relative  du  rétrécissement  mitral  et  de  l’insuffisance  aortique 
(Duroziez).  Dans  certains  cas,  on  peut  suivre  à la  trace  pour  ainsi  dire, 
la  marche  envahissante  de  l’endocardite  de  la  valvule  mitrale  aux 
sigmoïdes,  car  la  sigmoïde  moyenne,  c’est-à-dire  celle  qui  est  contiguë 
immédiatement  à la  mitrale,  est  généralement  plus  altérée  que  les  deux 
autres  valvules  aortiques. 

3°  D’autre  part,  la  mitrale  affecte  encore  des  rapports  étroits  avec 
« l'orifice  ventriculaire  » de  l’aorte,  ce  qui  explique  la  fréquence  du 
rétrécissement  sous-aortique  qui  se  produit  consécutivement  au  rétrécis- 
sement ou  à l’insuffisance  mitrale  (Norman  Chevers,  1842;  Vulpian,  1868). 

4°  Un  autre  processus  est  le  suivant  : à la  suite  d’une  première  attaque 
de  rhumatisme  articulaire  aigu,  l'orifice  mitral  peut  être  lésé  et  la  situa- 
tion persister  ainsi  durant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Plus  tard  sur- 
vient une  nouvelle  attaque  de  rhumatisme  suivi  d’endocardite  qui  peut 
respecter  l’orifice  mitral,  et  aller  se  localiser  au  niveau  de  l’orifice  aor- 
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tique  ; ainsi  se  trouve  constituée  une  cardiopathie  avec  lésions  valvulaires 
multiples. 

5°  Dans  un  autre  ordre  de  laits,  une  insuffisance  valvulaire  peut 
encore  se  produire  secondairement  à une  autre  altération  valvulaire 
préexistante,  mais  par  un  processus  lout  différent  dans  lequel  l’endocar- 
dite ne  joue  aucun  rôle.  Telle  est  par  exemple  /’  insuffisance  mitrale  fonc- 
tionnelle, bien  mise  en  lumière  par  Gendrin  (1841)  ; on  peut  la  rencon- 
trer, par  exemple,  à la  suite  de  l’insuffisance  aortique,  amenant  une  dila- 
tation du  ventricule  gauche,  suivie  d’élongation  des  muscles  papillaires 
qui  attirent  la  mitrale  en  bas  et  en  dehors  et  l’empêchent  ainsi  d’ob- 
turer complètement  l’orifice  à chaque  systole. 

6°  C’est  encore  d’une  insuffisance  purement  fonctionnelle,  sans  lésion 
de  l’endocarde,  qu’il  s’agit  dans  les  cas  si  fréquents  d’insuffisance  tricus- 
pidienne  consécutive  aux  altérations  de  l’orifice  mitral.  Celles-ci  sont 
suivies  bientôt  de  dilatation  de  l’oreillette  gauche  qui  s’oppose  au  dégor- 
gement des  veines  pulmonaires,  d’où  encombrement  et  stase  des  vais- 
seaux de  la  petite  circulation,  suivis  bientôt  d’élévation  considérable  de 
la  tension  sanguine.  Pour  lutter  contre  celle-ci  le  ventricule  droit 
s’hvpertrophie,  mais  il  ne  tarde  pas  à se  laisser  distendre  passivement  et 
la  tricuspide  devient  insuffisante. 

Symptomatologie.  — On  a prétendu  que  parmi  toutes  les  associations 
possibles  des  lésions  valvulaires,  quelques-unes  diminuaient  la  gravité 
du  pronostic  attaché  à chacune  des  lésions  isolées  qui  les  composent;  il 
parait  plus  juste  de  considérer  en  général  ces  associations  comme  des 
complications  dont  la  gravité  est  d’ailleurs  variable  suivant  les  cas. 

a.  Le  rétrécissement  aortique  compliqué  cle  lésions  mitrales  est  une 
combinaison  fâcheuse , car  la  quantité  de  sang  lancée  dans  l'aorte  est 
diminuée  considérablement,  d’une  part  à cause  de  la  sténose  aortique,  et 
d’autre  part  à cause  de  l’insuffisance  mitrale  qui  permet  à chaque  systole 
le  reflux  d’une  quantité  notable  de  sang  dans  l’oreillette  ; en  outre,  ce 
reflux  se  trouve  considérablement  exagéré  par  le  fait  de  l’hypertrophie 
du  ventricule  gauche  qu’entraîne  à sa  suite  le  rétrécissement  de  l’orifice 
aortique;  il  en  résulte  un  encombrement  permanent  des  poumons 
avec  ses  graves  conséquences. 

b.  Une  insuffisance  aortique  associée  à une  insuffisance  mitrale  cons- 
titue un  état  mauvais  pour  le  cœur,  car,  par  suite  du  reflux  diastolique 
du  sang  dans  le  ventricule,  celui-ci  ne  tarde  pas  à se  dilater,  cette  dis- 
tension est  non  seulement  une  cause  de  surcroît  de  travail  pour  le 
muscle  cardiaque,  mais  elle  tend  encore  à exagérer  l’insuffisance  mitrale 
par  l’élongation  des  muscles  papillaires  produite  par  l’ampliation  du 
ventricule  gauche. 

Cette  cardiopathie  complexe,  dont  le  diagnostic  ne  présente  pas  en 
général  de  réelle  difficulté,  est  rapidement  suivie  de  la  dilatation  hyper- 
trophique de  l’oreillette  et  du  ventricule,  c’est-à-dire  du  cœur  gauche 
lout  entier  entraînant  une  gêne  considérable  dans  la  grande  et  dans  la 
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petite  circulation  suivie  de  phénomènes  d’asystolie  rapidement  progres- 
sifs. 

c.  Le  rétrécissement  et  Y insuffisance  aortiques  associés  sont  regardés 
comme  lin  état  dans  lequel  les  effets  nuisibles  peuvent  se  compenser . 
Le  rétrécissement  aortique,  en  diminuant  la  quantité  de  sang  lancée  dans 
l’aorte,  amoindrit  d’autant  la  régurgitation  qui  se  fait  dans  le  ventricule, 
durant  la  diastole,  ce  qui  a pour  résultat  de  rendre  plus  faibles  les 
différences  de  pression  qui  se  produisent  alternativement  dans  la  systole 
et  dans  la  diastole  artérielles,  et  par  suite  atténue  de  beaucoup  les 
troubles  d’ischémie  cérébrale,  conséquence  habituelle  de  l’insuffisance 
aortique. 

d.  L'association  d’un  rétrécissement  mitral  avec  l'insuffisance  aortique 
à une  action  complexe  : 

a.  Elle  produit  des  effets  fâcheux  sur  l’insuffisance  parce  que  le  rétré- 
cissement favorise  la  stase  et  la  congestion  des  poumons  et,  comme  con- 
séquence la  dilatation  précoce  des  cavités  droites  du  cœur,  accidents  ha- 
bituellement tardifs  ou  peu  accusés  dans  l’insuffisance  aortique. 

(L  Par  contre  cette  association  peut  compenser  partiellement  les  effets 
fâcheux  des  deux  lésions , car  si  l’insuffisance  aortique  a pour  effet  de 
distendre  le  ventricule  gauche  à chaque  diastole,  cette  cavité,  d’autre 
part,  a de  la  tendance  à diminuer  de  capacité  par  le  fait  du  rétrécisse- 
ment mitral.  Entre  ces  deux  influences  contraires,  le  ventricule  gauche 
arrive  à conserver  des  dimensions  qui  se  rapprochent  de  l'état  normal, 
c’est  du  moins  ce  qu’il  est  rationnel  de  supposer. 

D'un  autre  côté  le  rétrécissement  mitral  diminue  la  quantité  de  sang 
que  reçoit  le  ventricule  gauche,  et  conséquemment  une  masse  relati- 
vement faible  de  liquide  sanguin  est  lancée  dans  l’aorte  par  le  ventri- 
cule. Il  en  résulte  que  l’ondée  rétrograde  qui  reflue  vers  sa  cavité  pen- 
dant la  diastole  est  peu  abondante  et  que  les  conséquences  fâcheuses 
de  l’insuffisance  aortique  en  sont,  par  cela  même  amoindries. 

Le  diagnostic  de  cette  association  demande  de  la  part  du  clinicien  une 
attention  soutenue,  car  nous  avons  indiqué  précédemment  que  l'insuffi- 
sance aortique  pouvait,  dans  certaines  conditions,  être  accompagnée 
d’un  souffle  présystolique  purement  fonctionnel  dû  à un  rétrécissement 
mitral  sans  lésion  valvulaire. 

, Lorsqu’il  y a rétrécissement  mitral  associé  à l’insuffisance  aortique, 
les  signes  du  premier  sont  généralement  incomplets  : l’éclat  du  premier 
bruit,  le  dédoublement  du  second  font  souvent  défaut.  En  outre,  cer- 
tains des  signes  artériels  de  l’insuffisance  aortique  : pouls  de  Corrigan, 
double  souffle  de  Duroziez,  etc.,  manquent  fréquemment. 

e.  L’ insuffisance  tricuspidienne  complique  le  plus  souvent  en  tant 
qu’insuffisance  fonctionnelle  une  lésion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
gauche.  Cette  association  est  d’un  pronostic  grave,  car  l’apparition  de 
l’insuffisance  tricuspidienne  en  pareil  cas  est  l’indice  que  le  muscle  car- 
diaque commence  à fléchir  : ce  peut  être  l’acheminement  vers  l’asystolie 
ultime,  surtout  si  le  cœurest  malade  depuis  longtemps,  et  que  plusieurs 
attaques  asystoliques  aient  été  déjà  observées  antérieurement. 
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Bien  que  d’un  pronostic  sévère  en  général  ,Y  insuffisance  tricuspidienne 
a pu,  dans  certains  cas,  être  considérée  comme  une  lésion  de  protection 
s'opposant  à l'accumulation  sanguine  dans  le  poumon  lorsqu’il  existe 
une  résistance  considérable  dans  les  cavités  gauches,  il  est  donc  indis- 
pensable, suivant  la  remarque  de  Polain,  de  ne  point  supprimer  brus- 
quement une  insuffisance  tricuspidienne,  sous  peine  de  provoquer  de  la 
congestion  pulmonaire,  des  hémoptysies,  des  infarctus  hémoptoïques. 

f.  Je  ne  ferai  que  signaler  l’association  exceptionnelle  du  rétrécisse- 

ment mitral  avec  V insuffisance  fonctionnelle  de  f artère  pulmonaire 
; Pays  inski,  Gouget).  Cette  dernière,  d’ailleurs  temporaire,  naîtrait  sous 
l’influence  de  la  tension  excessive  qui  s’établit  par  suite  de  la  sténose 
mitrale  dans  la  circulation  inlra-pulmonaire  et  plus  tard  dans  l’artère 
elle-même.  % 

g.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  rare  d association  d’un 
rétrécissement  mitral  avec  une  insuffisance  organique  des  sigmoïdes  de 
V artère  pulmonaire  ; l’affection  évolua  d’une  façon  assez  rapide  et  le 
malade  mourut  en  asystolie,  avec  des  troubles  respiratoires  très  intenses. 
Le  diagnostic  d’insuffisance  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  fut  sou- 
levé mais  on  n’osa  s’y  arrêter,  vu  la  rareté  de  l’affection;  seul  le  rétré- 
cissement mitral  put  être  formellement  diagnostiqué. 

h.  Le  rétrécissement  tricuspidien , affection  rare  à l’état  isolé,  a pu 
quelquefois  s'associer  avec  d’autres  cardivalvulites,  et  notamment  avec 
le  rétrécissement  mitral  (Duroziez,  Greenfield,  Leudet,  Charteris,. 
Leclerc)  ; avec  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  (Duguet, 
Havage).  Dans  la  majorité  des  cas  le  diagnostic  ne  fut  porté  qu’à 
l’autopsie  ; la  plupart  des  sujets  moururent  à un  âge  peu  avancé. 


i.  Il  existe  environ  une  vingtaine  de  cas  publiés  de  rétrécissement 
occupant  les  trois  orifices  mitraf  aortique  et  tricuspidien  (Forget, 
Pearce  Gould,  Luton,  Broadbent,  H.  Bartli2).  Dans  un  cas  que  nous 
avons  observé,  un  rétrécissement  tricuspidien  était  associé  à une  double 
lésion  mitrale  et  à une  double  lésion  aortique  (E.  Barié  et  M.  Cléret3). 

En  résumé , si  les  considérations  qui  précèdent  sont  exactes  au  point 
de  vue  purement  théorique,  on  se  rappellera  cependant  que  le  pronostic 
de  ces  affections  valvulaires  complexes,  ne  dépend  que  secondairement 
de  la  multiplicité  et  de  l’étendue  des  lésions,  mais  découle  surtout  de 
Y état  d’intégrité  plus  ou  moins  complet  du  muscle  cardiaque , de  son 
innervation,  de  la  conservation  de  la  contractilité  artérielle,  de  la  toni- 
cité des  vaisseaux  périphériques  et  de  l’adaptation  de  l'organisme  tout 
entier  à la  lésion.  Stokes  avait  déjà  entrevu  une  partie  de  la  vérité  lors- 
qu’il disait  : « Le  pronostie  et  le  traitement  des  affections  valvulaires  sont 
fondés  sur  l’état  dans  lequel  se  trouve  le  tissu  musculaire  du  cœur.  » 


J.  E.  Barié,  Arch.gén.  de  méd.,  1891,  t.  XXVII,  7e  série, p.  650,  et  t.  XXVIII,  p.  30  et  183. 

2.  H.  Bahth,  Soc.  mécl.  hôpit.  Paris,  20  juin  1893. 

3.  E:  Barié  et  M.  Gléret,  Arch.  des  maladies  du  cœur , avril  1910. 
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AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DU  CŒUR 


Les  affections  congénitales  du  cœur  constituent  la  partie  la  plus 
obscure  de  la  pathologie  cardiaque  ; le  diagnostic  de  ces  maladies  est 
toujours  difficile,  et  il  est  rare  que  l’autopsie  ne  réserve  pas  quelque 
surprise  au  clinicien. 

Sans  nous  appesantir  sur  ce  sujet,  nous  devons  cependant  présenter 
un  résumé  aussi  bref  et  aussi  complet  que  possible  de  l’histoire  anato- 
mique et  clinique  des  principales  malformations  cardiaques.  Elle  résulte 
surtout  des  travaux  de  Cruveilhier,  Bouillaud,  Gintrac  (1814),  Peacock 
(1866),  François-Franck  (1878),  Henri  Roger  (1879),  G.  de  Gassicourt, 
Rauchfuss  (1864),  Rokitansky  (1875),  Reiss  (1893). 

Parmi  les  travaux  les  plus  récents  sur  la  question,  il  convient  de 
citer  d’une  façon  particulière,  les  monographies  très  importantes  de 
Moussous'  et  de  Thérémin1 2,  et  les  travaux  de  Carpenter3. 

Généralités  et  divisions.  — Le  cœur  chez  l’embryon  est  d’abord 
représenté  par  deux  cylindres  pleins  qui  s’accolent  et  fusionnent  pour 
constituer  un  tube  unique  placé  sur  la  ligne  médiane  et  creusé  d’une 
cavité  centrale  qui  se  subdivise  elle-même  en  portion  auriculaire , ventri- 
culaire, bulbaire  ou  artérielle. 

Ces  trois  segments  subissent  bientôt  chacun  un  cloisonnement  antéro- 
postérieur qui  les  dédouble;  ainsi  se  trouvent  constitués  les  deux  oreil- 
lettes et  les  deux  ventricules;  le  dédoublement  du  bulbe  forme,  en 
avant  et  à gauche,  l’artère  pulmonaire,  en  arrière  et  à droite  l’aorte.  Ce 
cloisonnement  s’opère  d’abord  sur  le  bulbe  artériel,  puis  sur  le  ventri- 
cule et  enfin  sur  l’oreillette. 

a.  Or,  par  suite  d’arrêt  de  développement,  ou  d’un  travail  morbide 
fœtal,  ce  cloisonnement  peut  s’opérer  d’une  façon  anormale,  de  là  des 
cœurs  à deux  cavités  (un  ventricule  et  une  oreillette),  à trois  cavités  (deux 
ventricules,  une  oreillette),  à quatre  cavités  cloisonnées  incomplètement 
(communication  interventriculaire,  communication  interauriculaire  par 
persistance  du  trou  de  Rotai).  Ces  différentes  malformations  sont  dues 
en  résumé  à des  anomalies  de  cloisonnement . 

b.  D’autre  part,  au  moment  de  la  formation  des  deux  troncs  arté- 
riels, il  peut  se  produire  une  transposition  de  l'aorte  et  de  V artère 
pulmonaire,  la  première  étant  placée  en  avant  et  émergeant  du  ventricule 
gauche.  Dans  d’autres  circonstances,  les  deux  troncs  artériels,  tout  en 

1.  Moussous,  « Maladies  congénitales  du  cœur  ».  EncycJopéd.  Léauté,  Paris,  1895. 

2.  Thérémin,  « Etude  sur  les  atï’ections  congénitales  du  cœur  »,  1895. 

3.  Carpenter,  Proc.  Roy.  Soc.  of.  medicine,  juillet  1909,  et  Bi'itish  Journ.  of  children's 
diseas.  août-septembre  1909.  Voir  également  Wenner  Arch.  f.  path.  Anat.  und.  Bhysiol., 
1909. 
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occupant  leur  place  normale,  présentent,  par  suite  d'arrêt  de  dévelop- 
pement ou  d'un  travail  morbide  de  la  vie  intra-utérine,  des  malforma- 
tions consistant  surtout  dans  un  rétrécissement  soit  de  C orifice , soit  du 
tronc  de  l'artère  (artère  pulmonaire,  aorte)  ou  dans  une  insuffisance  de 
ses  valvules. 

c.  Enfin  le  cœur,  au  lieu  d'occuper  sa  place  normale  dans  la  partie 
gauche  du  thorax,  peut  subir  divers  déplacements  (ectopies),  soit  dans 
le  thorax,  soit  en  dehors  même  du  thorax,  faire  hernie  à travers  la  paroi 
et  battre  en  dehors  de  la  poitrine,  ou  aller  occuperdes  places  anormales, 
par  exemple  l'abdomen. 

Étiologie  générale.  — Fréquence.  — Elle  est  difficile  à préciser  à 
cause  de  la  rareté  des  statistiques  à ce  sujet;  Weill  (1895)  a trouvé 
5 cas  de  ces  affections  congénitales  sur  281  observations  de  cardiopa- 
thies infantiles,  soit  une  proportion  de  2 0/0  environ. 

Sexe.  — Tous  les  auteurs  signalent  la  plus  grande  fréquence  des 
lésions  congénitales  du  cœur  dans  le  sexe  masculin  : 55  0/0  (Peacock). 

Causes.  — Id  hérédité  joue  un  rôle  incontestable  : les  enfants  atteints 
de  cyanose  1 sont,  assez  souvent,  fils  ou  filles  de  cardiaques  : dans  une 
famille  dont  les  membres  présentaient  des  affections  du  cœur  pendant 
quatre  générations  successives,  on  trouva  deux  cas  de  maladie  bleue 
(Rezck).  Frieberg  a noté  des  malformations  chez  trois  enfants  du  même 
père  et  Orth  chez  deux  enfants  du  même  père,  mais  de  deux  mères  diffé- 
rentes. 

Eger  a signalé  des  cyanoses  familiales  : dans  deux  familles,  le  frère  et 
la  sœur  en  étaient  atteints;  le  même  auteur  note  encore  dans  trois  cas 
l'influence  pathogénique  de  la  consanguinité  du  père  et  de  la  mère. 

Strehler  a vu  une  femme  rachitique  donner  le  jour  à cinq  enfants, 
tous  atteints  de  maladie  bleue. 

De  plus,  si  l’on  admet  que  les  micro-organismes  capables  de  produire 
l’endocardite  chez  la  mère  peuvent  traverser  le  placenta  et  atteindre  le 
cœur  du  fœtus,  on  expliquerait  ainsi  certains  cas  d’affection  cardiaque 
congénitale  survenus  à la  suite  d’une  pneumonie  (Hayem),  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  (Kuhn,  1893)  ayant  atteint  la  mère  pendant  la 
grossesse.  Le  froid  intense  aurait  le  même  rôle  (Ferber). 

L’influence  de  ïhérédo-syphilis  a été  établie  dans  un  grand  nombre  de 
cas  (Virchow,  Rauchfuss,  Crocker,  Landouzy  et  Loedericii).  Eger  l’a 
notée  3 fois  sur  12  cas  de  syphilis  paternelle.  Ed.  Fournier2  a réuni  et 
étudié  avec  soin  4 observations  de  persistance  du  trou  de  Rotai,  5 de 
communication  interventriculaire,  9 de  maladie  bleue  et  quelques  cas 
de  rétrécissement  mitral  congénital  chez  des  enfants  hérédo-syphi- 
litiques. 

1.  Quoique  le  terme  de  cyanose  n’exprime  qu'un  syndrome,  nous  le  considérerons  ici, 
suivant  la  tradition  classique,  comme  la  signification  clinique  habituelle  des  affections 
congénitales  du  cœur,  encore  que  ce  syndrome  fasse  assez  souvent  défaut. 

2.  Edmond  Fournier,  « Stigmates  dystrophiques  de  l'hérédo-syphilis  »,  7/c,  Paris,  1898. 
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Lancereaux  a relevé  des  anomalies  multiples:  communication  inter- 
ventriculaire et  interauriculaire,  atrésie  de  l’orifice  pulmonaire.  Cou- 
pland  note  l’hérédo-syphilis  dans  un  cas  de  communication  interventri- 
culaire, Warnier,  Hutchinson  d’hérédo-syphilis  avec  maladie  bleue; 
soit  avec  persistance  du  trou  de  Botal  (Barthélemy),  soit  avec  double 
lésion  mitrale,  rétrécissements  tricuspidien  et  de  l’orifice  pulmonaire 
(Moncorvo).  Labadie- Lagrave  et  Deguy,  Papillon,  Combemale  (1900), 
Bouveret  (1901),  ont  relevé  également  des  cas  de  rétrécissement  mitral 
congénital  imputable  à l’hérédo-syphilis. 

L’inlluence  de  Y hëre'do- tuberculose  est  également  bien  établie.  Elle 
s’accuse  notamment  dans  certains  cas  de  rétrécissement  de  l’artère  pul- 
monaire (Hanot1,  Mosny),  de  rétrécissement  généralisé  des  artères 
appelé  encore  aplasie  artérielle  généralisée  (Moutard-Martin  et  Baca- 
loglu),  de  rétrécissement  mitral  (Potain,  P.  Teissier,  Tripier). 

Coïncidences  'pathologiques.  — Chez  les  sujets  atteints  d'affections 
congénitales  du  cœur,  on  trouve  assez  fréquemment  associées  avec  elles 
d'autres  anomalies  de  développement , on  a noté  le  bec-de-lièvre  et  la 
division  du  voile  du  palais  (Rokitansky),  la  surdi-mutité  (Eiciihorst), 
l'idiotie  (Marfan),  le  spina  bifida  (Bresciiet,  Kane),  l’imperforation  de 
l’anus  et  l’hypospadias  (Ortii),  des  malformations  des  maxillaires  et  du 
pied  (Monnier),  des  malformations  du  pavillon  de  l’oreille  avec  atrophie 
de  l'apophyse  mastoïde  (Barrillon),  l’inversion  des  viscères  (Fallot, 
E.  Barié),  l’encéphalocèle,  l’icthyose  (Ciiurch,  Variot),  le  mongolisme, 
front  étroit,  bombé,  yeux  obliques  el  bridés  (Armand  Delille),  l’hé- 
mihypertrophie  (Heitz  et  Sézary),  la  sÿndactylie  (Dumolard),  etc. 

Pathogénie.  — Les  lésions  ou  malformations  du  cœur  ont  été  expli- 
quées très  diversement  par  les  auteurs;  les  hypothèses  émises  peuvent 
se  résumer  dans  les  deux  théories  suivantes  : 

1°  Théorie  de  V endocardite-  fœtale  ; 

2°  Théorie  des  arrêts  de  développement  ( Malformations  cardiaques) . 

1°  Endocardite  fœtale.  — Elle  a été  soutenue  par  Gruveilhier,  Cadet 
de  Gassicourt  (1883),  Grancher,  et  surtout  par  Lancereaux2  qui  déclare 
formellement  que  « la  tératologie  du  cœur  n’est  autre  que  la  pathologie 
de  cet  organe  pendant  le  cours  de  la  vie  intra-utérine  ». 

Si  l’on  prend  pour  exemple  le  rétrécissement  pulmonaire,  la  plus 
fréquente  des  lésions  congénitales  du  cœur,  voici  comment  les  phéno- 
mènes se  succéderaient  la  plupart  du  temps.  On  sait  que  le  travail  de 
cloisonnement  entre  les  deux  ventricules  n’est  terminé  que  vers  la  sep- 
tième semaine,  si  donc  sous  une  influence  morbide  quelconque,  un  ré- 
trécissement pulmonaire  vient  à se  produire  avant  cette  période,  il 
aura  pour  effet  de  dériver  le  sang  du  ventricule  droit  vers  le  ventricule 
gauche,  et  s’opposera  ainsi  à l’achèvement  du  septum  interventriculaire  ; 
si  même  l’organisation  du  rétrécissement  pulmonaire  a été  très  précoce, 
la  cloison  pourra  faire  entièrement  défaut. 

1.  Hanot,  Soc.  mécl.  hôp.  Paris,  mai  1 806 . 

2.  Lanceueaux,  Gaz  deshôpit .,  1890. 
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Si  la  sténose  pulmonaire  est  plus  tardive,  et  ne  se  produit  que  lorsque 
a cloison  interventriculaire estcomplète et  organisée,  ellcn’auru  aucune 
action  sur  elle,  mais  elle  produira  une  rétro-dilatation  du  ventricule 
droit  et  bientôt  de  l'oreillette,  et  s’opposera  à l’organisation  de  la  cloison 
interauriculaire  (normalement  postérieure  à celle  de  la  cloison  Ventri- 
culaire), et  au  moment  de  la  naissance  maintiendra  béant  le  trou  de 
Botal. 

L’existence  d’altérations  de  nature  inflammatoire  ne  saurait  être  niée 
et  s’affirme  par  la  présence  de  lésions  endocardiques  banales  : épaissis- 
sements, froncements,  cicatrices,  adhérences  valvulaires,  etc.,  mais 
pour  quelques  auteurs,  ces  lésions  seraient  postérieures  à un  arrêt  de 
développement,  la  malformation  élant  un  appel  à l’endocardite  L 

2°  Arrêt  de  développement.  — Cette  théorie  est  soutenue  principale- 
ment par  Rokitansky  (1875)  et  reprise  par  Moussous.  Pour  eux  le  rétré- 
cissement pulmonaire  est  dû  à un  cloisonnement  anormal  du  bulbe 
artériel  ; quant  à la  communication  interventriculaire,  elle  s’établirait 
plus  tard,  de  la  façon  que  nous  allons  indiquer,  mais  qui  nécessite 
d’abord  le  rappel  bref  du  mécanisme  physiologique  du  cloisonnement 
ventriculaire. 

On  sait  que  le  septum  interventriculaire  comprend  trois  segments  : 

1°  Le  segment  'postérieur  affecte  un  trajet  rectiligne  et  sépare  les  ori- 
fices mitral  et  tricuspide  ; il  constitue  toute  la  cloison  dans  sa  portion 
inférieure;  il  est  musculeux. 

2°  Le  segment  moyen  (espace  membraneux  de  Pelvet;  undefended space 
de  Peacock),  long  de  1 à 2 centimètres  et  haut  de  4 à 5 millimètres,  est 
constitué  par  une  couche  de  tissu  conjonctif  revêtue  de  chaque  côté  par 
le  feuillet  endocardique  propre  à chaque  ventricule.  11  comprend  deux 
portions  : a.  la  portion  ou  espace  sous-aortique,  située  entre  les  sigmoïdes 
aortiques  droite  et  gauche  postérieures  ; b.  la  portion  mitrale  (espace 
mitral),  entre  la  valvule  sigmoïde  postérieure  gauche  et  l’insertion  pos- 
térieure delà  grande  valve  delà  mitrale.  Cette  portion  du  septum,  dé- 
pourvue de  tissu  musculaire  et  purement  membraneuse,  n’est  jamais 
intéressée  dans  le  cas  de  communication  congénitale  interventriculaire 
(Rokitansky),  mais  elle  est  le  siège  des  perforations  acquises  du  septum 
qu’on  rencontre  parfois  dans  l’endocardite  infectante  ulcéreuse  par 
exemple. 

3°  Le  segment  antérieur  du  septum  qui,  d’après  Rokitansky,  est  le 
pjlus  fréquemment  intéressé  principalement  à sa  partie  supérieure  (zone 
postérieure  du  septum  antérieur),  dans  les  lésions  congénitales  du  cœur, 
est  formé  de  tissu  musculaire  o mprunté  aux  deux  ventricules,  mais  sur- 
tout à celui  du  côté  gauche.  C’est  la  portion  artérielle  du  septum  qu'on 
pourrait  opposer  à la  portion  postérieure  ou  auriculo -ventriculaire  ; elle 
affecte  à peu  près  la  forme  d’un  S italique,  dont  la  boucle  postérieure 


1.  Dans  une  observation  de  Cadet  de  Gassicourt  (Rev.  des  mahid.  de  Veuf 1883),  outre 
un  rétrécissement  pulmonaire  congénital,  on  trouva  des  végétations  endocardiques  sm 
les  valvules,  sur  les  parois  du  tronc  de  l’artère  et  de  ses  ramifications. 
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embrasse  l’aorte  pour  l’aboucher  dans  le  ventricule  gauche,  et  la  boucle 
antérieure  l’artère  pulmonaire1. 

Si  donc,  par  suite  d’un  cloisonnement  anormal  du  bulbe  il  se  produit, 
ainsi  que  le  veut  Rokilansky,  un  rétrécissement  pulmonaire,  il  peut 
arriver  encore  que  le  septum  artériel,  en  se  rapprochant  de  la  paroi  an- 
térieure, se  porte  de  telle  façon  que  l’aorte  soit  déviée  latéralement  vers 
la  droite  et  en  arrière,  alors  que  l’artère  pulmonaire  rétrécie  esté  gauche. 
Par  suite,  la  portion  du  segment  antérieur  qui  normalement  s’étend  vers 
l’aorte  pour  l’embrasser  et  l’aboucher  dans  le  ventricule  gauche,  ne  peut 
atteindre  cette  artère  trop  déviée,  et  il  reste  à la  place  que  devrait  occuper 
cette  expansion  péri-aortique  du  septum,  une  'perforation  ou  \Ax\s  juste- 
ment une  solution  de  continuité' , occupantla  partie  anterieure  et  supérieure 
du  septum  interventriculaire . 

Telle  est,  en  quelques  lignes,  la  théorie  de  Rokitansky.  Nous  ne  vou- 
lons pas  insister  davantage,  ni  prendre  parti  sur  ce  sujet  qui  constitue 
un  problème  fort  discuté  ; il  est  possible  cependant  que  si  les  mal- 
formations cardiaques  n’ont  pas  une  origine  univoque,  celles  qui  se 
rattachent  à l’endocardite  fœtale  forment  la  majorité  des  cas. 

L’endocardile  fœtale  doit  être  acceptée  notamment  lorsqu’on  rencontre 
un  rétrécissement  pulmonaire  accompagné  de  persistance  du  trou  de 
Botal  ; mais  pour  qu’elle  puisse  empêcher  le  cloisonnement  des  ventri- 
cules, il  est  de  toute  nécessité  qu'elle  s’exerce  avant  la  septième  semaine 
de  la  vie  intra-utérine.  Or,  ainsi  que  l’ont  fait  remarquer  Moussous  et 
E.  W eill,  à cette  époque  le  cloisonnement  du  bulbe  artériel  n’est  point 
achevé  encore,  et  l’on  ne  voit  point  comment  un  rétrécissement  inflam- 
matoire endocardique  atteindrait  exclusivement  l’un  des  segments  du 
bulbe  aortique  avant  que  sa  division  soit  complète. 


Symptômes.  — La  symptomatologie  des  affections  congénitales  du 
cœur  est  variable , mais,  il  faut  bien  le  reconnaître,  trop  souvent  obscure 
et  incertaine. 

Elle  se  résume  dans  un  ensemble  de  troubles  morbides  décrits  en 
pathologie  cardiaque  sous  le  nom  de  cyanose  ou  encore  de  maladie  bleue , 
caractérisée  suri  out  par  une  teinte  bleuâtre  des  téguments  et  des  muqueuses, 
des  troubles  de  calorification , de  la  dyspnée  paroxystique  et  des  palpita- 
tions, enfin  par  des  perturbations  profondes  dans  la  nutrition  générale. 

11  existe  d’ailleurs  chez  certains  sujets  une  tolérance  très  grande  et  une 
adaptation  remarquable  de  l’organisme  à la  lésion  congénitale  : tel  est 
le  cas  d’une  maladie  de  Roger,  que  j’observe  depuis  près  de  quinze  ans 
chez  une  jeune  femme  de  trente  ans  qui  supporte  sa  cardiopathie  sans 
trouble  sérieux  malgré  des  occupations  très  actives  ; tel  également  le 

1.  Quelques  auteurs  considèrent  deux  zones  dans  le  segment  antérieur  du  septum  : 
une  zone  postérieure , la  plus  fréquemment  lésée  dans  la  communication  congénitale 
qui,  continuant  le  trajet  du  segment  moyen  (espace  membraneux  de  Pelvet),  contourne 
la  circonférence  droite  de  l’aorte  sur  une  étendue  correspondant  à la  valvule  droite  et  à 
la  partie  antérieure  de  la  valvule  gauche,  et  une  zone  antérieure  qui  s’insinue  entre 
l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  pour  aller  finir  dans  la  paroi  antérieure  des  ventricules. 
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cas  d’un  jeune  soldai  1 2 atteint  de  la  même  maladie  qui  a pu  se  livrer 
sans  gêne  appréciable  aux  exercices  militaires  et  à la  bicyclette. 

La  cyanose  sera  décrite  ultérieurement  avec  tous  les  détails  néces- 
saires (voir  Cyanose),  nous  n’y  insisterons  pas  ici. 

11  s'en  faut  d’ailleurs  que  la  cyanose  soit  un  symptôme  permanent; 
certaines  altérations  congénitales,  comme  la  perméabilité  du  canal  artériel 
par  exemple,  ne  la  produisent  jamais;  de  plus  elle  peut  manquer  parfois 
dans  certaines  autres  lésions  où  l’on  est  habitué  à la  rencontrer.  On  ne 
devra  donc  point,  rien  que  par  le  fait  de  son  absence,  rejeter  le  dia- 
gnostic de  cardiopathie  congénitale,  si  d'autres  symptômes  militent  en 
sa  faveur. 

PARTICULARITÉS  SUR  QUELQUES  AFFECTIONS 
CARDIAQUES  CONGÉNITALES 

A.  — Dualité  du  cœur 

Étudiée  chez  les  animaux  par  Meckel,  Panum,  Dareste,  elle  a été 
rencontrée  dans  l’espèce  humaine  par  Collomb  (de  Lyon)  (1798)  ; les 
deux  cœurs  étaient  enveloppés  chacun  dans  un  péricarde  propre,  leurs 
pointes  étaient  dirigées,  l’une  à droite,  l’autre  à gauche,  les  vaisseaux 
qui  en  partaient  étaient  doubles,  mais  se  réunissaient  à neuf  lignes 
environ  de  distance  du  cœur,  pour  ne  fournir  que  les  troncs  ordinaires; 
le  monstre  porteur  de  ce  double  cœur  vécut  deux  heures. 

B.  — Anomalies  de  cloisonnement 

1°  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  cœurs  à deux  cavités  : un  ventricule 
et  une  oreillette  (Farre,  1827;  Thore,1842;  Foster,  1846)  ; à trois  cavités  : 
une  oreillette  et  deux  ventricules  (Méry,  1790)  et  plus  fréquemment,  deux 
oreillettes  et  un  seul  ventricule  (Chemineau,  1699  ; Breschet,  1826  ; 
Hale,  1852). 

Ces  vices  de  conformation  apparaissent  avant  que  ne  se  montrent  les 
cloisons  intercavitaires,  et  quelquefois  avant  la  division  du  bulbe  artériel. 
Ils  donnent  lieu  à des  troubles  variables  : pâleur  livide  ou  cyanose,  re- 
froidissement, quelquefois  convulsions  terminales. 

La  survie  est  courte:  quelques  jours,  quelques  semaines,  un  ou  deux 
mois  au  plus. 

2°  Communication  interventriculaire.  — A.  Maladie  de  H.  Roger'1.  — 
Elle  est  constituée , suivant  la  définition  bien  précise  de  Henri  Roger,  par 

1.  Rouget,  Arc  h.  de  méd.  et  de  phann.  milil janvier  1901,  n°  67. 

2.  Le  type  clinique  décrit  par  II.  Roger  répond  à Y inocclusion  simple  du  septum  inter- 
ventriculaire sans  autre  malformation , et  doit  être  distingué  des  cas  beaucoup  moins 
rares  où  la  perforation  coïncide  avec  un  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  accom- 
pi2né  ou  non  de  la  persistance  du  trou  de  Bolal. 
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F inacclusion  pure  et  simple  du  septum  interventriculaire,  sans  rétrécisse- 
ment de  l’artère  pulmonaire  et  sans  cyanose. 

Celle  curieuse  affection,  remarquée  déjà  de  Rokitansky,  a été  étudiée 
tout  particulièrement  par  Henri  Roger  (1879  ||,  puis,  plus  tard,  par  Cou- 
plancP,  Du  pré 3 et  plus  récemment  par  Reiss4,  et  dans  les  thèses  de 
Le  Houx  (1902),  de  Noël  (1904). 

Anatomie  pathologique.  — La  cloison  interventriculaire  peut  faire 
complètement  defaut  (Bouillaud),  ou  bien  n’être  représentée  que  par 
une  crête  rudimentaire  à la  partie  inférieure  du  ventricule  unique;  les 
ralvutesdes  orifices  auriculoventriculaires  contigus  se  soudent  entre  elles, 
ût  les  orifices  fusionnent  par  leur  circonférence  interne  (Buhl). 

Siège.  — Il  est  variable  ; dans  le  cas  de  communication  partielle,  la 
lésion  est  presque  toujours  constituée  par  Y absence  de  la  zone  postérieure 
du  septum  antérieur. 

ILaeloison,  d’après  Féréol5,  peut  être  perforée  dans  sa  partie  inférieure 
ou  médiane.  Dans  le  cas  de  Comby 6 l’orifice  siégeait  à la  base  de 
]&\ d'oison  interventriculaire  ; dans  celui  de  Dupré  la  perforation  siégeait 
a;  la  partie  supérieure  et  médiane  de  la  cloison  interventriculaire  au- 
dessous  de  l’insertion  de  la  valvule  sigmoïde  droite.  Rokitansky  a pré- 
tendu que  jamais  le  septum  membraneux  (portion  moyenne)  n’était  per- 
foré; Moussous,  au  contraire,  admet  qu’il  doit  être  intéressé  isolément, 
et  Reiss  en  a réuni  plusieurs  observations.  Dans  des  cas  rares  le  septum 
est  interrompu  sur  ses  trois  segments  : les  deux  ventricules  commu- 
niquent alors  à leur  partie  supérieure  par  une  large  ouverture  (Weill). 

L 'ouverture  est  circulaire , ou  semi-lunaire , exceptionnellement  trian- 
gulaire, de  5 à 8,  10  millimètres  environ  de  diamètre,  permettant  l’intro- 
duction de  l’extrémité  du  petit  doigt,  tapissée  d'un  endocarde  lisse  et 
blanchâtre  ; le  rebord  concave,  qui  la  limite  inférieurement,  est  lisse , 
mousse , arrondi,  quelquefois  un  peu  tranchant,  mais  jamais  déchiqueté. 
Si  la  perforation  occupe  le  segment  postérieur  interventriculaire,  elle 
fait  communiquer  la  partie  supérieure  des  deux  ventricules  et  leurs 
orifices  : les  bords  de  ceux-ci  se  touchent,  la  grande  valve  mitrale  se 
sépare  en  deux  tronçons,  antérieur  et  postérieur,  qui  se  soudent  aux 
rai  vos  internes  de  la  tricuspide,  et  dans  quelques  cas  très  accusés,  il 
n'existe  plus  qu’un  seul  orifice  auriculo-ventriculaire  fermé  par  trois 
valvules. 

Symptômes.  — Les  signes  cliniques  de  la  communication  interventri- 
culaire ont  été  bien  mis  en  lumière  pour  la  première  fois  par  Henri  Ro- 
ger (1879)  ; d’où  le  nom  de  maladie  de  H . Roger  donné  à cette  affection. 

f.  Henni  Roger,  Acad,  de  mécl .,  octobre  1879. 

2.  Coupland,  Transact.  Pâlir  Soc.,  1879. 

3.  E.  Dupré,  Soc.  anal.  Paris,  juillet  1891. 

i.  Reiss,  « Contribution  à l’étude  des  malformations  congénitales  du  cœur»,  1893. 

5.  Féréol,  Soc.  méd.  des  kôpil.,  Paris,  1881. 

0.  CeajBY,  Arch.  de  méd . des  enfants , n"  12,  1903,  p.  743.  Voir  encore  sur  la  maladie 
le  Roger  : Cestan  et  Trémolières  Toulouse  méd.  1°  octobre  1900  ; Hougardy,  Ann.  Soc. 
wfd.  chirurg.,  Liège,  octobre  1909.  Cowan  et  Storey,  Glasgow  med.  jour».,  décembre 
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Le  cas  de  Du  pré,  celui  de  Cornby,  el  quelques  autres  rapportés  par 
Reiss  el  suivis  d’aulopsie  confirmative,  ont  complété  l’étude  clinique  de 
la  maladie. 

De  ces  recherches,  il  résulte  que  la  communication  interventriculaire 
se  manifeste  par  un  souffle  systoliq ue  constant,  invariable , très  intense , 
rude,  râpeux,  à tonalité  haute,  occupant  toute  la  partie  moyenne  de  la 
région  précordiale,  avec  siège  maximum  à la  partie  interne  du  troisième 
espace  intercostal  gauche  et  de  T articulation  du  quatrième  cartilage  costal 
gauche  avec  le  sternum , sans  propagation  dans  les  vaisseaux.  Dans 
quelques  cas,  il  est  si  intense  qu’il  se  propage  transversalement  el  rayonne 
vers  la  base  et  vers  la  pointe,  et  peut  encore  être  perçu  dans  la  région 
dorsale.  Enfin  l’intensité  du  souffle  est  telle  parfois  qu’il  peut  être  entendu 
à une  distance  de  plusieurs  centimètres  de  la  région  précordiale  (15  cen- 
timètres, environ,  dans  le  cas  que  je  continue  à observer). 

Ce  souffle  est  accompagné  d’un  frémissement  cataire  systolique  très 
intense,  siégeant  dans  la  même  région  que  lui. 

La  maladie  ainsi  constituée  physiquement  n’est  accompagnée  le  plus 
souvent  d'aucun  trouble  fonctionnel  et  la  survie  peutêtre  longue.  IL  Roger 
a signalé  un  cas  chez  une  femme  qui  vécut  jusqu’à  un  âge  avancé  et  eut 
plusieurs  enfants  ; la  malade  observée  par  Potain  1 avait  cinquante-cinq 
ans,  eut  trois  enfants,  les  nourrit  et  n'éprouva  jamais  aucun  trouble  du 
côté  du  cœur. 

La  cyanose , même  dans  les  cas  comme  celui  de  Bouillaud  où  la  cloison 
interventriculaire  faisait  complètement  défaut,  n existe  pas  ou  bien  elle 
est  très  exceptionnelle  et  ne  se  montre  que  tardivement  chez  V adulte  ; elle 
se  produit  par  le  fait  de  complications  pulmonaires  : tuberculose , emphy- 
sème, etc.  Celles-ci  agissent  sans  doute  comme  le  rétrécissement  pulmo- 
naire en  élevant  la  pression  sanguine  dans  le  cœur  droit,  et  provoquent 
ainsi  le  passage  du  sang  noir  dans  les  cavités  gauches.  Chez  une  femme 
de  cinquante-neuf  ans  dont  les  deux  ventricules  communiquaient  large- 
ment par  une  ouverture  de  1 centimètre  de  diamètre,  la  cyanose  était  ac- 
cusée (Oulmont,  1877). 

Chez  les  enfants , la  cyanose  est  particulièrement  rare  et  même  manque 
tout  à fait,  quand  les  poumons  sont  normaux  ainsi  qu’il  résulte  du  travail 
de  Reiss  (1893)  appuyé  sur  quatorze  observations.  La  cyanose  ne  se  pro- 
duit pas.  parce  que  dans  la  communicalion  interventriculaire  simple, 
c’est  le  sang  rouge  qui  passe  dans  le  cœur  droit,  — et  non  le  sang  noir 
dans  le  cœur  gauche,  — à cause  de  la  tension  plus  forte  dans  le  ventri- 
cule gauche  que  dans  le  ventricule  droit. 

Diagnostic.  — a.  — La  maladie  de  Roger  ne  sera  pas  confondue  avec  le 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  dont  le  frémissement  cataire  el  le 
souffle  systolique  ont  leur  siège  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
gauche  et  ne  se  propagent  point  dans  tous  les  sens  comme  le  fait  le 
souffle  de  la  maladie  de  Roger.  En  outre,  dans  le  rétrécissement  pulmo- 


1.  Potain,  Soc , méd.  des  liôpit.,  Paris,  17  avril  1896.  — D’après  Duflocq  (Soc.  mêd. 
Jiôpit.,  octobre  1899)  lin  malade  de  Revillod  vécut  36  ans. 
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naire  on  relève  toujours  une  augmentation  de  volume  du  ventricule  droit, 
et  d’autre  part,  la  tuberculose  pulmonaire  y est  une  complication  fré- 
quente. 

b.  Les  souffles  cardio-pulmonaires  de  la  base,  par  leur  moment  méso- 
systolique, par  leur  instabilité,  leur  modification  sous  l’influence  du 
décubitus  dorsal  ou  de  la  station  assise,  et  enfin  par  le  manque  de  fré- 
missement cataire,  11e  pourront  être  confondus  avec  la  maladie  de  Roger. 

c.  Le  rétrécissement  aortique,  de  même  que  F insuffisance  mitrale,  par  la 
localisation  précise  et  le  sens  de  la  propagation  de  leur  souffle  ne  prê- 
teront pas  davantage  à la  confusion. 

B.  A côté  de  la  maladie  de  Roger,  véritable  entité  morbide,  il  y a lieu 
de  signaler  des  communications  interventriculaires  congénitales  associées 
à d'autres  malformations  cardiaques  : rétrécissement  pulmonaire,  persis- 
tance du  trou  de  Botal,  etc.  Dans  deux  cas  de  Yariot  une  énorme  com- 
munication interventriculaire  était  associée  à un  rétrécissement  pulmo- 
naire : il  y avait  de  la  cyanose,  mais  aucun  signe  stéthoscopique. 

C.  Les  communications  interventriculaires  congénitales  doivent  être 
distinguées  des  perforations  acquises  de  la  cloison,  qui  surviennent  chez 
l’adulte,  et  sont  dues  le  plus  souvent  à une  endocardite  ulcéreuse  aiguë  ou 
à un  anévrysme  de  la  paroi. 

Ces  communications,  étudiées  par  Ogle,  Jaccoud,  Pelvet,  Fournier  -, 
occupent  la  région  membraneuse  de  Pelvet  (ou  undefended  space  de 
Peacock).  On  trouve  alors  le  plus  souvent  des  traces  de  l’anévrysme 
rompu,  ou  des  reliquats  d’endocardite,  généralement  ulcéro-végétante. 
Les  bords  de  la  perforation  sont  rugueux , déchiquetés,  et  non  pas  lisses 
et  unis  comme  dans  les  communications  congénitales,  et  la  perforation 
est  quelquefois  cachée  ou  obstruée  en  partie  par  des  masses  végétantes. 
Au  point  de  vue  clinique,  elles  donnent  lieu  à un  frémissement  cataire 
râpeux,  vers  la  pointe,  et  à un  souffle  systolique  intense  à localisation 
délicate  ; le  diagnostic  de  l’affection  est  difficile,  et  sur  les  huit  cas 
rapporlés  par  Fournier,  il  ne  fut  pas  posé  une  seule  fois. 

3Ü  Communication  interauriculaire.  — a.  La  cloison  interauriculaire 
peut  faire  complètement  défaut  (Méry,  1700). 

b.  Dans  d’autres  circonstances,  elle  reste  inachevée  et  est  représentée 
seulement  par  un  repli  falciforme  ou  par  une  petite  crête  tellement 
rudimentaire  (Rokitansky)  que  les  deux  oreillettes  ne  forment  vraiment 
qu’une  seule  cavité. 

c.  Enfin,  et  le  plus  souvent,  la  communication  a pour  cause  la  perma- 
nence du  trou  de  Botal.  Celui-ci,  qui  chez  le  fœtus  fait  communiquer 
largement  les  deux  oreillettes,  présente  vers  la  tin  du  deuxième  mois  de 
la  vie  intra-utérine,  une  valvule  en  forme  de  croissant,  née  sur  la  zone 
inférieure  et  postérieure  de  ce  trou;  elle  augmente  peu  à peu  d étendue, 
en  sorte  qu’à  la  naissance  elle  est  soudée  de  toute  part  à l’anneau  mus- 
culeux de  Vieussens  qui  limite  le  pourtour  du  trou  de  Botal.  Celui-ci  est 
donc  fermé  complètement  et  11’est  plus  représenté,  à la  naissance,  que 

1.  Vahiot  et  Gampert,  Soc.  mêd.  des  hôpil.,  Paris,  mars  1890. 

2.  II.  Cii.  Fournier,  7 h.  Paris,  1884. 
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par  une  dépression  légère  sur  la  face  interauriculaire  de  l’oreillelte  droite 
désignée  sous  le  nom  de  fosse  ovale. 

Assez  fréquemment,  à la  partie  antéro-supérieure  de  celle-ci,  il  est  pos- 
sible de  glisser  le  manche  d’un  mince  scalpel  entre  la  saillie  de  l'anneau 
Vieussens  et  la  lame  qui  conslitue  la  fosse  ovale,  et  de  le  faire  passer  de 
l’oreillette  droite  dans  celle  du  côté  gauche  ; cependant  celte  commu- 
nication ne  permet  pas  au  sang  de  s’y  engager,  car  les  deux  lames  de 
la  fissure  s’aplatissent  l’une  sur  l’autre  sous  l’influence  de  la  pression 
sanguine. 

Dans  certains  cas  d'affections  du  cœur  droit  o\\  mêmequelquefoisdu  cœur 
gauche,  qui  élèvent  considérablement  la  tension  dans  l’oreillette  droite, 
de  même  que  dans  certaines  affections  chroniques  des  poumons  et  spé- 
cialement l’emphysème  qui  ont  la  même  influence  sur  le  cœur  droit,  il 
arrive  que  la  pression  s’élevant  de  beaucoup  dans  l’oreillette  droite,  le 
voile  membraneux  qui  ferme  l’orifice  de  Botal  est  refoulé  vers  la  gauche. 
Dès  lors,  l’orifice  reste  béant  ou  entr’ouvert,  une  communication  s’établit 
entre  les  deux  oreillettes,  et  le  mélange  des  deux  sangs  se  produit  causé 
par  celte  insuffisance  interauriculaire.  Elle  a pour  conséquence  de  pro- 
duire ces  cyanoses  congénitales  à manifestations  tardives , étudiées  par 
Martin  Solon,  Morel,  Desnos  et  Galbas,  par  Bard  et  Curtillet  1 et  plus 
récemment  par  Boger  2.  Cette  cyanose  peut  d’ailleurs  faire  défaut  même 
dans  des  cas  de  persistance  d’un  trou  de  Botal  de  dimension  exagérée 
(Dufour  et  Huber)  3. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  valvule  peut  subir  un  arrêt  de  dévelop- 
pement et  fermer  incomplètement  le  trou  de  Botal  : c’est  la  vraie  commu- 
nication pathologique  ; il  reste  alors,  par  suite  de  cette  insuffisance  val- 
vulaire, unorificede  communication  interauriculaire  àla  partiesupérieure 
et  de  diamètre  variable  (5  à 10  millimètres). 

Le  plus  souvent,  d’après  Duroziez  4 et  Potain,  la  persistance  du  trou 
de  Botal,  en  tant  que  lésion  isolée,  ne  donne  lieu  à aucun  bruit  de  souffle , 
sans  doute  « parce  que  le  volume  de  l’ondée  sanguine  est  trop  minime 
et  fia  force  de  projection  trop  petite  ».  Cependant  on  connaît  quelques 
exceptions  : dans  un  cas  de  Bucquoy  (1881),  on  trouva  un  souffle  systo- 
liqueel  rude  qui  lit  porter  le  diagnostic  erroné  de  rétrécissement  pulmo- 
naire. Sansom  (1879)  pense  que  l’affection  pourrait  se  diagnostiquer,  tan- 
tôt par  l’existence  d’une  cyanose  sans  souffle,  tantôt  par  la  présence  de 
souffles  variables , changeants  ; en  fait,  on  a trouvé  quelquefois  un  bruit 
diastolique  fort  et  prolongé  (Schiffers),  dans  d’autres  cas  un  souille  pré- 
systolique (Johnson,  1878  ; Jules  Simon,  1888)  ; dans  le  cas  dû  à ce 
clinicien,  l’enfant  était  d’une  pâleur  livide  ( cyanose  blanche). 

1.  Bard  et  Curtillet,  Rev.  de  méd.,  décembre  1889,  p.  993. 

2.  Roger,  « L’insuffis.  interauriculaire»,  Presse  méd.,  6 février  1907. 

3.  Dufour  et  Durer,  Soc.  méd.  hopit.  Paris,  28  avril  1911. 

4.  Duroziez,  Union  médicale , 1898.  Voir  encore  : Lesieur,  Froment  et  Crémieu.  Soc. 
méd.  hôp,  Lyon  médical , janvier  1910.  Théodat,  Th.  Paris  1909-1910.  Lyon  Caen  « Com- 
munient. interauricul.  au  point  de  vue  anatomopath.  physiolog.  et  clin.  » Revue  de 
méd.,  juillet  1909. 
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Gerhardt  a encore  donné,  comme  signe  de  la  persistance  du  trou  de 
Botal,  la  présence  d’un  souffle  systolique  au  niveau  de  l’artère  pulmo- 
naire d’ailleurs  dilatée,  quelquefois  avec  frémissement  et  propagation 
dans  les  deux  carotides  principalement  celle  du  côté  gauche. 

En  résume , Y inocclusion  du  trou  de  Botal , très  souvent  latente,  peut  se 
concilier  avec  un  fonctionnement  à peu  près  régulier  de  V organe  central 
de  la  circulation , et  chez  certains  sujets  morts  avancés  en  âgeonnecons- 
ta ta  jamais  aucun  trouble  circulatoire  (Jaccoud). 

Dans  un  cas  de  Merklen  <,  il  se  produisit  une  embolie  paradoxale , c’est 
à-dire  un  transport  de  caillots  de  l’oreillette  droite,  dans  l’oreillette 
.gauche  à travers  le  trou  de  Bolal,  et  de  là  dans  la  circulation  générale, 
pour  s’arrêter  dans  la  rate,  le  rein  droit  et  le  cerveau.  Stork  2 a vu  un 
fait  semblable  plus  curieux  encore,  chez  une  jeune  femme  opérée  pour 
une  hernie  ombilicale,  il  se  produisit  une  thrombose  du  plexus  veineux 
périvésical  ; une  partie  des  caillots  fut  entraînée  à travers  le  trou  de 
Botal,  et  alla  s’emboliser  dans  l’aorte,  les  carotides,  les  sous-clavières, 
l’artère  rénale,  et  l’artère  splénique.  L’artère  pulmonaire  et  ses  branches 
renfermaient  également  des  caillots. 

Sans  insister  davantage  sur  le  rapport  qui  pourrait  exister  entre  les 
deux  affections,  nous  rappellerons  que  sur  9 cas  de  persistance  du  trou 
de  Botal,  Duroziez  a noté  7 fois  la  tuberculose. 

L’ oblitération  prématurée  du  trou  de  Bolal  a été  observée  dans  des  cas 
exceptionnels  (V ieussens). 


C. 


Ectopies  du  cœur 


Les  déplacements  congénitaux  du  cœur  (ectopies)  sont  intra-thoraciques 
ou  extra-thoraciques. 

1°  Ectopies  intra-thoraciques.  — Le  cœur  peut  occuper  la  partie 
moyenne  du  thorax  ou  être  dévié  latéralement. 

a.  Idectopie  centrale  ou  mésocardie  (Peacock,  Kussmaul)  est  peu  fré- 
quente ; elle  se  caractérise  par  ce  fait,  que  le  cœur  siège  dans  la  région 
moyenne  du  thorax,  c’est-à-dire  là  où  il  était  dans  les  premiers  stades  de 
la  vie  intra-utérine. 

h.  Dans  Yectopie  latérale , le  cœur  est  dévié  à droite  ou  à gauche. 

L’ectopie  latérale  droite,  ou  dexiocardie  ou  encore  dextrocardie , est  la 
plus  fréquente,  et  consiste  dans  une  déviation  du  cœur  à droite  : la 
pointe  est  oblique  et  dirigée  en  bas,  en  avant  et  à droite,  la  base  est  en 
haut  et  en  arrière  (Meckel,  1802  ; Bouillaud  ; Allen  Thompson,  185-4,  et 
plus  récemment  André  Petit  3 4).  Flatau  1 a signalé  le  cas  curieux  d'un 
tabétique  atteint  de  dextrocardie  ; les  autres  viscères  étaient  en  position 
normale. 


1.  Merklen,  Soc.  méél.  des  hôpil.,  Paris,  octobre  1899. 

2.  Stork,  Soc.  des  méd.  Vienne,  30  novembre  1907. 

3.  André  Petit,  Soc.  méd.  des  hôpit .,  Paris,  mars  1898. 

4.  Flatau,  Soc.  de  psychiâtr.  Berlin,  8 juin  1903. 
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Par  ccs  caractères,  la  dextrocardie  congénitale  s c distingue  très  nette- 
ment de  la  dextrocardie  acquise  (refoulement  du  cœur  vers  la  droite  par 
un  épanchement  pleural  abondant  ou  par  la  traction  d’adhérences  an- 
ciennes de  sclérose  pulmonaire)  [Fernet  (1896),  Moutard-Martin  ',  L.-H. 
* Petit,  Nagel1 2].  Dans  la  première  en  effet,  le  cœur  est  incliné  de  gauche 
à droite  et  la  pointe  bat  nettement  dans  le  voisinage  du  mamelon  droit  ; 
dans  la  seconde,  au  contraire,  X organe  se  déplace  en  masse  vers  la  droite, 
Pabondance  de  l’épanchement  fait  que  V axe  du  cœur  devient  presque  verti- 
cal. Dans  ces  conditions,  c’est  la  base  (facilement  mobilisable  dans  le  mé- 
diastin)  qui  est  rejetée  le  plus  loin  vers  la  droite  et  donne  lieu  à un  sou- 
lèvement à la  droite  du  sternum,  pris  faussement  pour  celui  de  la  pointe, 
et  qui  est  causé  par  le  ventricule  droit  (Skoda).  Quant  à la  pointe  (en- 
fermée dans  le  péricarde  adhérent  au  centre  phrénique  et  beaucoup 
moins  mobile),  elle  11e  dépasse  guère  la  ligne  médiane  et  bat  derrière  le 
sternum  ou  encore  vers  le  bord  droit  de  l’appendice  xiphoide  (Pitres, 
Bard  3,  Leclerc). 

Ces  battements  perçus  à droite  du  sternum  qui  ne  sont  point  ceux  de 
la  pointe,  mais  ceux  de  la  région  méso-cardiaque  ou  de  la  base  du  cœur, 
sont  perçus  généralement  entre  le  deuxième  et  le  quatrième  espace  inter- 
costal droit. 

La  dextrocardie  congénitale  est  assez  fréquemment  accompagnée  de 
transposition  des  viscères. 

ectopie  latérale  gauche  est  beaucoup  moins  fréquente  que  la  pré- 
cédente. 

2°  Ectopies  extra-thoraciques 4.  — Dans  ces  cas,  le  cœur  bat  à décou- 
vert en  dehors  de  la  cavité  thoracique.  On  en  a distingué  trois  variétés  : 

a.  Ectopie  cerviale.  — Étudiée  par  Breschet  (1826)  ; elle  est  caracté- 
risée par  la  présence  du  cœur  adhérent,  dans  un  casa  la  langue,  une 
autre  fois  à la  voûte  palatine,  à la  région  cervicale  ; les  nouveau-nés 
vécurent  à peine  quelques  heures. 

b.  Ectopie  pectorale.  — Quelquefois  le  cœur,  dépourvu  de  péricarde, 
est  appendu  au  cou  à la  façon  d’une  médaille  (Vaubonnais,  1712)  ; le  plus 
souvent  il  bat  en  dehors  de  la  poitrine  qu’il  a quittée,  à travers  une  per- 
foration du  sternum  ; ce  vice  de  conformation  est  très  grave  et  la  survie 
ne  dépasse  pas  quelques  jours  (Cruveilhier,  1841,  Alvarenga;  1866). 

c.  Ectopie  abdominale . — Dans  cette  malformation  le  cœur,  après 
avoir  traversé  le  diaphragme,  pénètre  et  bat  dans  la  cavité  abdominale  ; 
dans  d’autres  cas,  après  avoir  traversé  d’abord  le  diaphragme,  il  fait 
saillie  à travers  la  paroi  abdominale  éventrée  et  vient  battre  au  dehors 
(François-Franck,  1877). 

Traitement.  — Les  indications  du  traitement  des  affections  con~ 

1.  Moutard-Martin,  Soc.  méd.  deshôpit.,  Paris,  avril  1897. 

2.  Nagel,  Slatistiq.  sur  des  cas  de  dextrocard,  pure,  congénit.  Deutsch.  Arch.  f.  Klin. 
Med.  nos  5-6,  1909. 

3.  R a rd,  Lyon  médical , 1893,  et  Médecine  moderne , mars  1897. 

4.  Montanari,  Gaz  degli  Ospedali,  8 juillet  1909. 
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génitales  du  cœur  ont  été  indiquées  nettement  par  Weill  L Dans 
celles-ci,  bien  que  les  lésions  orifïcielles  soient  très  serrées,  la  gêne 
circulatoire  est  moindre  que  dans  les  lésions  acquises,  parce  que  durant 
la  vie  intra-utérine  il  s’est  établi  de  nombreuses  voies  de  dérivation  pour 
le  courant  sanguin  permettant  une  compensation  relative. 

L’hyperglobulie,  habituelle  chez  ces  malades,  lutte  contre  les  diffi- 
cultés de  l’hématose:  on  favorisera  cette  hyperglobulie  par  les  ferrugi- 
neux, l’arsenic,  l’hémoglobine,  les  lavements,  les  injections  de  sang  défi- 
briné. On  stimulera  encore  les  organes  hématopoïétiques  par  l’ingestion 
d’extrait  de  moelle  osseuse  ou  de  rate. 

Les  palpitations,  les  crises  de  cyanose  et  de  dyspnée  qui  surviennent 
parfois,  réclameront  le  repos  absolu,  l’absence  de  tout  effort;  le  bromure, 
les  valérianiques,  la  digitale  et  le  strophantus  trouveront  leur  emploi. 
La  toux  sera  calmée  par  des  inhalations  sédatives  d’iodure  d’éthyle,  par 
les  opiacés  à petites  doses,  la  belladone,  le  bromoforme. 

L'asystolie  sera  traitée  parles  moyens  habituels. 


L. 


Anomalies  et  affections  congénitales  de  l’aorte 
et  des  vaisseaux 


Les  affections  congénitales  de  V aorte,  ainsi  que  celles  des  vaisseaux 
seront  étudiées  ultérieurement. 


E.  — Autres  lésions  congénitales 

1°  Certains  faits  de  rétrécissement  mitral , présentés  comme  étant  d’oW- 
gine congénitale  (Ayrolles,  Benezerd-Smith,  etc.),  sont  discutés.  Il  semble 
nécessaire,  pour  affirmer  l’origine  congénitale  de  la  lésion,  qu’elle  coïn- 
cide avec  des  anomalies  ou  avec  des  arrêts  de  développement,  comme 
dans  les  cas  de  Dumolard2,  de  Heitz  et  Sézary  3 : syndactilie,  hémihy- 
perlrophie  du  côté  gauche,  etc. 

2°  Le  rétrécissement  tricuspidien  congénital  avec  ou  sans  insuffisance 
a été  signalé  par  plusieurs  auteurs  (Peacock,  Forster,  Schipmann,  1869). 

L’oblitération  congénitale  de  l’orifice  tricuspidien  avec  atrophie  du 
ventricule  droit  et  de  l’artère  pulmonaire  a été  rencontrée  par  Apert  4 
qui  en  a réuni  une  vingtaine  de  cas.  On  note  une  cyanose  intense,  une 
augmentation  de  volume  du  cœur  gauche,  un  souflle  cardiaque  étendu 
à la  fois  à la  base  du  cœur  et  dans  toute  la  région  précordiale.  Le  déve- 
loppement du  corps  se  fait  mal  et  le  malade  reste  infantile  ; la  vie  ne 
dépasse  guère  quelques  mois  ; exceptionnellement  quelques  sujets  ont 
survécu  au  delà  de  vingt  ans. 

* 

1.  E.  Wiîill,  Arch.  desmalad.  des  enfants , février  9 00. 

2.  Dumolard,  « Conlribut.  à l’étude  de  l’origine  congénit.  du  rétréciss.  mitral  »,  Th. 
Lyon,  1902. 

3.  Heitz  etSÉZARY,  « Rétréciss.  mitral  et  malform.  congénit.»,  Arch.  des  malad.  du 
cœur , décembre  1908. 

4.  Apert,  Soc.méd.  des  liôpit .,  Paris,  janvier  1905. 


653 


AFFECTIONS  CARDIAQUES  CONGÉNITALES 

3°  Chez  certains  sujets  on  trouve  réunies  de  nombreuses  lésions  con- 
génitales du  cœur  ayant  permis  cependant  une  survie  relativement 
longue  : Gandy  et  Brulé1  ont  trouvé  à l’autopsie  d’un  jeune  homme  de 
dix-sept  ans,  un  rétrécissement  infundibulaire  de  l’artère  pulmonaire, 
inocclusion  du  trou  de  Bolal,  sténose  de  t'orificc  aortique  avec  dilatation 
hypertrophique  du  ventricule  gauche. 

4°  Enfin  Variot 2 a décrit  un  syndrome  composé  de  microsphygmie 
permanente,  ichthyose  et  débilité  mentale  dont  16  cas  analogues  ont  été 
trouvés  par  Bourneville  chez  les  enfants  idiots  de  l’hospice  de  Bicêtre. 

1.  Gandy  et  Brulé,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  15  janvier  1909. 

2.  Variot,  ibid.,  8 mai  1908. 


\ 


QUATRIÈME  PARTIE 


MALADIES  DU  MYOCARDE 


HYPERTROPHIE  DU  CŒUR 

Définition.  — L’hypertrophie  du  cœur  est  constituée  par  l’augmenta- 
tion de  volume  de  cet  organe,  due  à l’augmentation  d’épaisseur  de  ses 
parois  par  accroissement  du  tissu  musculaire.  Nous  n’aurons  donc  ici 
en  vue  que  Y hypertrophie  pure  et  nous  laisserons  de  côté  certaines 
dégénérescences  du  myocarde,  comme  la  myocardite  scléreuse  par 
exemple,  dans  lesquelles  l’augmentation  de  volume  du  cœur  n’est  qu’un 
symptôme  accessoire,  el  qui  rentrent  dans  le  groupe  des  fausses  hyper- 
trophies (G.  Sée,  1889). 

. Historique.  — Déjà  au  xvme  siècle,  Morgagni,  Sénac  1 et  d’autres  con- 
naissaient l'augmentation  de  volume  du  cœur,  mais  ils  ne  séparaient 
point  l’hypertrophie  de  la  dilatation,  et  la  confusion  persista  jusqu’à  ce 
que  Corvisart  eût  distingué  deux  variétés  dans  les  gros  cœurs  : considé- 
rant l’hyperlrophie  comme  une  sorte  d’anévrysme,  il  lui  donna  le  nom 
d 'anëorysme  actif  du  cœur , par  opposition  à Y anévrysme  passif  qui  repré- 
sente la  dilatation  du  cœur  sans  épaississement  des  parois.  Plus  tard, 
Berlin1 2,  s’atlachanl  à étudier  les  aspects  macroscopiques  de  la  lésion,  en 
distingua  trois  variétés,  suivant  que  la  capacité  des  cavités  est  normale, 
augmentée  ou  diminuée,  et  décrivit  l’hypertrophie  simple , excentrique , 
concentrique.  Cette  division,  appuyée  par  Louis  et  par  Skoda,  fut  atta- 
quée, puis  rejetée  par  Cruveilhier3  (1833)  etses  conclusions  furent adop- 

1.  Sénac,  « Traité  delà  struct.  du  cœur,  de  son  action  et  de  ses  maladies  »,  lrc  édit., 
Paris,  1749,  VIIIe  partie. 

2.  Bbktin,  « Traité  des  malad.  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  »,  Paris,  1824. 

3.  Cruveilhier,  « Anat.  patholog.  du  corps  humain  »,  Paris,  1833;  et  article  Hyperlro- 
. phie , « Dict.  de  méd.  et  de  chirurg.  pratiq.  »,  1833. 
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tées  par  la  majorité  des  auteurs  (Budd,  Friedreicii,  Maurice  Ray- 
naud, etc.).  Ces  discussions  n’ont  plus  aujourd’hui  qu'un  intérêt  pure- 
ment historique,  et  il  reste  établi  que  dans  la  majorité  des  cas,  on  ren- 
contre à la  fois  l’accroissement  d’épaisseur  des  parois  des  cavités  avec 
l’augmenta  Lion  de  leur  capacité,  c’est-à-dire  l’hypertrophie  excentrique 
de  Bertin  (Parrot). 

L'étiologie  de  l’hypertrophie  du  cœur  n’a  pas  subi  moins  de  modifica- 
tions. Sénac,  Corvisart,  Forget  admettaient  une  hypertrophie  primitive 
ou  essentielle  du  cœur  et  lui  attribuaient  une  importance  considérable 
en  pathologie,  car,  pour  eux,  elle  exposait  le  malade  aux  tendances  con- 
gestives du  côté  de  l’encéphale  et  à la  prédisposition  apoplectique.  Mais 
la  découverte  de  l’auscultation,  et  les  travaux  de  Bouillaud,  en  établis- 
sant les  caractères  cliniques  des  lésions  valvulaires,  montrèrent  en 
même  temps  qu  elles  sont  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  l’hyper- 
trophie du  cœur. 

Peu  à peu,  le  champ  de  Y hypertrophie  secondaire  s'agrandit  singu- 
lièrement : on  la  nota  à la  suite  de  certaines  affections  chroniques  des 
voies  respiratoires  (Parrot,  Gouraud i,  consécutivement  à la  grossesse 
(Larcher,  Blot,  Vaquez)  et  pendant  la  croissance  (G.  Sée),  à la  suite 
de  certaines  affections  gastro-hépatiques  (Potain,  E.  Barié),  etc.  Mais, 
dans  ce  dernier  cas  tout  au  moins,  la  dilatation  du  cœur  l’emporte  sur 
l’hypertrophie  proprement  dite,  en  conséquence  son  histoire  doit  être  faite 
avec  celle  de  la  dilatation  du  cœur.  Enfin,  la  fréquence  habituelle  de 
l’hypertrophie  cardiaque  dans  le  cours  de  la  hephrite  interstitielle  a été 
établie  d’une  façon  indiscutable  par  les  travaux  de  Bright,  de  Traube, 
de  Potain,  de  Gull  et  Sulton. 

En  résume,  l’hyperlrophie  du  cœur,  qui  pendant  si  longtemps  a occupé 
une  place  prépondérante  dans  la  pathologie  cardiaque  comme  entité 
morbide,  a perdu  aujourd’hui  une  grande  partie  de  son  importance 
depuis  qu’on  a montré  qu’un  grand  nombre  de  symptômes  qui  lui  étaient 
attribués  doivent  être  rapportés  plutôt  à la  dilatation,  et  d’un  autre  côté- 
que  l’augmentation  de  volume  du  cœur,  observée  dans  certaines  dégé- 
nérescences du  myocarde,  relevait  d’un  travail  de  sclérose  conjonctive 
interstitielle  et  non  d’une  hyperplasie  musculaire. 

Anatomie  pathologique.  — Pour  se  bien  rendre  compte  de  l’augmen- 
tation de  volume  du  cœur,  il  faut  avoir  recours  à la  mensuration  et  à la 
pesee  totale , et  les  comparer  aux  résultats  fournis  parles  mêmes  moyens 
sur  un  cœur  normal. 

Nous  savons  que  chez  /’ adulte,  le  poids  du  cœur , à l'état  physiologique 
et  vide  de  sang,  varie  de  250  à 300  grammes  en  moyenne  ',  et  qu’il  mesure 
environ  28  centimètres  de  tour  à la  base,  11  centimètres  de  large  et 
10  centimètres  de  hauteur,  l’épaisseur  moyenne  des  parois  du  ventricule 


1.  Le  poids  du  cœur  varie  de  219  à 290  grammes  (CruveilhieiU,  281  à 312  grammes 
(Lobstein),  250  à 281  grammes  (Bouillaud)  ; il  pèse  en  moyenne  300  grammes  (Peter). 
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p-auche  est.  de  10  à 12  millimètres,  et  de  \ à 5 millimètres  pour  celle  du 

o 1 

ventricule  droit. 

Or,  dans  les  cas  d’hypertrophie  du  cœur,  le  poids  de  l’organe  a pu 
al  teindre  1.000  grammes,  et  peut-être  même,  suivant  certains  auteurs, 
au  delà  de  1.500  grammes  (?)  ; enfin  l’épaisseur  des  parois  du  ven- 
tricule gauche  a pu  mesurer  1 centimètres,  et  celle  des  parois  du  ventri- 


cule droit  2 centimètres  environ. 

En  outre,  l'aspect  général  du  cœur  se  modifie  sensiblement  suivant 
que  l’hypertrophie  est  totale  ou  partielle. 

1°  Lorsque  Y hypertrophie  est  totale , c’est-à-dire  qu’elle  porte  sur  les 
ventricules  et  les  oreillettes,  le  cœur  n’est  point  déformé,  mais  prend  un 
volume  énorme  : suivant  la  comparaison  classique,  c’est  le  cœur  de 
bœuf  : cor  bovinum , il  refoule  peu  à peu  les  poumons  et  le  diaphragme, 
et  sa  partie  découverte,  en  rapport  immédiat  avec  la  paroi  thoracique 
antérieure,  présente  une  surface  plus  que  doublée. 

2°  Quand  Y hypertrophie  est  partielle  et  intéresse  le  ventricule  gauche , 
le  cœur  prend  une  forme  allongée,  ovalaire  et  sa  pointe  est  formée 
presque  exclusivement  par  le  sommet  de  ce /ventricule.  De  plus,  par 
suite  de  l'allongement  du  diamètre  longitudinal,  la  pointe , à peine  ou 
très  légèrement  déviée  vers  la  gauche,  un  peu  en  dehors  de  la  verticale 
mamelonnaire,  s'abaisse  considérablement  et  vient  battre  dans  le  sixième 
ou  le  septième  espace  intercostal.  A la  coupe  transversale,  la  cloison 
interventriculaire  s’incurve  vers  le  ventricule  droit  qu’elle  refoule  par 
sa  convexité,  et  représente  « une  demi-lune  enveloppant  une  partie  du 
ventricule  gauche  ». 

3°  Si  Y hypertrophie  est  localisée  au  ventricule  droit , le  cœur  prend  une 
forme  globuleuse,  et  la  pointe,  qui  semble  élargie,  est  formée  presque 
entièrement  par  le  ventricule  droit  qui  entoure  le  ventricule  gauche, 
refoulé  en  haut  et  en  arrière.  En  outre,  par  suite  de  la  prédominance 
du  diamètre  transversal,  la  pointe  du  cœur  est  peu  abaissée,  mais  dirigée 
vers  la  gauche , en  dehors  de  la  verticale  qui  liasse  par  le  mamelon. 

Les  oreillettes  participent  beaucoup  moins  à l’hypertrophie  que  les 
ventricules;  dans  quelques  cas  cependant  de  dilatation  avec  hypertro- 
phie de  l’oreillette  gauche,  celle-ci  peut  prédominer  considérablement 
sur  l’ensemble  du  muscle  cardiaque  et  ses  parois  qui,  normalement  n’ont 
pas  plus  de  2 à 3 millimètres  d’épaisseur  en  moyenne,  atteignent  jusqu’à 
5 et  6 millimètres  environ. 

A l’intérieur  du  cœur,  les  colonnes  charnues  et  les  muscles  papillaires 
sont  également  le  siège  d’une  augmentation  de  volume  plus  ou  moins 
marquée. 

Le  tissu  musculaire  est  ferme,  élastique,  d’une  coloration  rouge 
foncé;  mais  l’hypertrophie  du  muscle  est  souvent  accompagnée  d’^^e- 
rations  secondaires  plus  ou  moins  marquées,  qui  peuvent  modifier  cet 
aspect.  Telles  sont  par  exemple  : la  sclérose  interstitielle , Yadipose  péri- 
phérique et  interfasciculaire,  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  pigmen- 
tation des  fibrilles.  Sous  cette  influence,  le  myocarde  peut  prendre  une 
coloration  gris  jaunâtre  cl  sa  consistance  est  diminuée  sensiblement. 


BAHIK,  3e  édit. 
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Histologie.  — On  a longtemps  disculé  sur  la  nature  des  modifications 
du  tissu  musculaire  dans  l’hypertrophie  du  cœur,  el  surtout  sur  le  point 
de  savoir  si  elle  est  causée  par  l’accroissemenl  en  diamètre  des  fibres 
préexistantes  ou  par  une  augmentation  numérique  de  ces  fibres. 

La  première  opinion  a été  défendue  par  Rokitansky,  Virchow,  Fried- 
reich,  Cornil  et  Ranvier;  la  seconde  a été  mise  en  avant  par  Vogel, 
Henle,  Rindfi  eisch,  Ch.  Robin.  Or  il  résulte  des  recherches  de  Hepp, 
et  surtout  des  mensurations  de  Lelulle',  que  l'hypertrophie  du  cœur  est 
due  exclusivement,  au  début  tout  au  moins,  à une  hyper  nutrition  pro- 
gressive des  faisceaux  musculaires  préexistants  ; d’ailleurscel  te  augmen- 
tation n’est  point  régulière,  mais  inégalement  répartie  dans  différents 
faisceaux.  Les  noyaux  musculaires  participent  à l’hypernulrition,  ils  sont 
déformés,  boursouflés,  renflés  en  massue,  mais  le  travail  ne  va  jamais 
jusqu’à  leur  multiplication.  Quant  à Y augmentation  dans  le  nombre  des 
faisceaux  musculaires  primitifs , il  est  possible  qu'elle  existe  dans  une 
certaine  mesure , mais  elle  ne  se  révèle  par  aucune  lésion  histologique 
apparente.  Cette  opinion  mixte  est  soutenue  encore  par  Potain,  Peter, 
Jaccoud,  Cornil  et  Ranvier. 

Dans  certains  cas  où  l’hypertrophie  du  cœur  accompagne  l’artério- 
sclérose, on  note  une  prolifération  cellulaire  interstitielle  plus  ou  moins 
accusée  du  myocarde;  les  lésions  histologiques  se  présentent  sous  un 
aspect  un  peu  différent  qui  sera  examiné  ultérieurement  à propos  des 
myocardites  scléreuses. 

Lésions  concomitantes. — Indépendamment  des  altérations  du  myo- 
carde, on  rencontre  presque  toujours  avec  l’hypertrophie  du  cœur  des 
lésions  associées,  causées  par  des  malformations  congénitales , ou  por- 
tant sur  le  péricarde , Y endocarde  (lésions  d’orifices  et  de  l’appareil  val- 
vulaire) et  sur  Y aorte.  Elles  ont  avec  l’hypertrophie  du  cœur  un  lien 
pathogénique  étroit  que  nous  relèverons  plus  loin. 

Enfin,  nous  ajouterons  que  l’hypertrophie  du  cœur  s’accompagne 
presque  toujours  d’un  certain  degré  de  dilatation , et  cet  état  correspond 
à l’hypertrophie  excentrique  de  Berlin,  la  plus  fréquente  de  toutes, 
comme  nous  l’avons  déjà  dit. 


Étiologie.  — 11  est  de  règle,  suivant  l’exemple  des  auteurs  classiques, 
déconsidérer  dans  l’hypertrophie  du  cœur  deux  groupes  distincts  au 
point  de  vue  étiologique  : les  hypertrophies  dites  primitives , essentielles 
ou  encore  idiopathiques , et  les  hypertrophies  secondaires  ou  symptoma- 
tiques. L’existence  du  premier  groupe  a été  mise  en  doute  par  un 
grand  nombre  de  cliniciens  contemporains;  nous  allons  voir  en  effet 
que  certains  faits  qu’on  lui  rapporte  doivent  recevoir  une  autre  inter- 
pré la  ti  on. 

A.  Hypertrophie  primitive.  — Nous  entendons,  par  là,  celle  qui  ne  se 
rattache  à aucune  autre  lésion  cardiaque  que  l’hypertrophie  elle-môme, 


1.  Lktulle,  « Anatom.  pathologique  »,  Paris,  1897,  p.  37. 
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a.  L'hypertrophie  congénitale,  signalée  par  Mayer,  Henoch,  Beneke, 
est  rare. 

Sa  pathogénie  est  obscure,  et  les  enfants  qui  en  lurent  atteints  u'onl 
point  dépassé  l’âge  d'un  an,  Weill  signale  à la  naissance  une  hypertro- 
phie temporaire  du  ventricule  droit  qui  serait  un  vestige  du  cœur  fœtal  ; 
enfin  d’après  Gerhardt,  on  rencontrerait,  de  trois  à huit  ans,  une  légère 
hypertrophie  du  ventricule  gauche  en  rapport  avec  la  persistance  de 
l'isthme  de  l’aorte. 

b.  Hypertrophie  du  coeur  sénile.  — Le  cœur  des  vieillards  parait  plus 
volumineux  que  celui  des  adultes , ainsi  qu’il  résulte  des  recherches  de 
Bizot,  et  du  travail  plus  récent  de  Du  Castel 1 2 ; c’est  surtout  le  ventricule 
gauche  qui  est  hypertrophié  en  même  temps  que  dilaté.  Peut-être  la 
longue  durée  du  travail  auquel  le  cœur  a été  soumis  est-elle  la  seule 
raison  de  cette  hypertrophie,  mais  on  peut  se  demander,  comme  l’a  fait 
Peter,  si  les  altérations  du  système  artériel  ainsi  que  quelques  lésions 
pulmonaires,  comme  l’emphysème,  si  fréquent  chez  le  vieillard,  n'ont 
pas,  de  leur  côté,  exigé  du  cœur  un  surcroît  de  travail  qui  a augmenté 
encore  l’hypertrophie  ; celle-ci  serait  en  définitive  plutôt  secondaire  que 
primitive. 

c.  Les  palpitations  nerveuses  (névropathes,  hystériques,  hypocon- 
driaques, palpitations  d’origine  émotive,  ou  par  action  excitante  du 
café,  du  thé;  palpitations  toxiques  sous  l’influence  du  tabac,  etc.), 
par  l’excès  de  travail  qu’elles  imposent" au  cœur,  engendreraient  à la 
longue  son  hypertrophie.  Cette  opinion,  soutenue  encore  par  certains 
auteurs,  a été  déjà  mise  en  doute  par  Laënnec  : « Je  ne  nie  point  que 
cela  puisse  être,  mais  je  dois  dire  que  je  n’ai  rien  vu  qui  prouve  que 
cette  opinion  soit  fondée.  Je  connais  des  personnes  qui  éprouvent 
depuis  plus  de  dix  ans  des  palpitations  habituelles  sans  qu’il  existe  chez 
elles  aucun  signe  réel  d’hypertrophie.  » Parrot,  G.  Sée  et  Peter,  pas  plus 
que  Laënnec,  n’admettent  l’hypertrophie  par  le  fait  des  palpitations,  et 
pour  ce  dernier  auteur,  la  raison  est  qu’elles  ne  sont  pas  continues,  inces- 
santes, et  que  dans  P intervalle,  il  y a des  temps  de  repos  du  cœur. 

Potain  (1891)  n’admet  pas  non  plus  que  les  palpitations  idiopathiques 
produisent  à la  longue  l’hypertrophié  du  cœur;  et  cela  ne  doit  pas  sur- 
prendre, car  ainsi  que  François-Franck  l'a  montré,  les  palpitations  sont 
une  causé  d’abaissement  de  la  tension  artérielle. 

d.  Les  efforts  musculaires  exagérés  et  longuememt  continués  sont 
capables  à la  longue  de  produire  l’hypertrophie  du  muscle  cardiaque. 
Admise  théoriquement  par  Corvisart,  elle  a été  signalée  chez  les  sur- 
menés par  Seitz,  de  Zurich  (1875)  ; on  la  rencontre  chez  les  sujets  expo- 
sés par  leur  profession  à des  efforts  longuement  soutenus  : les  portefaix 
(Albutt),  les  forgerons,  les  joueurs  d’instruments  à vent,  et  surtout  les 
soldats  soumis  à des  marches  forcées  (Dacosta,  Myers:  guerre  de  Séces- 
sion; Beau,  Fraentzel  2 : guerre  f ranco-allemande  1870-1871  ; Coustan'. 


1.  Du  Castel,  Arch.  çjén.  de  méd .,  janvier  1880. 

2.  Fhaextzel,  Arch.  f.  palliai.  Anal.,  t.  LVI1,  fuse.  2,  1873 
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Plus  récemment,  sur  une  série  de  recherches  entreprises  sur  des 
moniteurs  de  gymnastique  et  sur  leurs  élèves  à l’école  de  la  Faisande- 
rie, Potain  et  Vaquez  oui  montré  que  le  volume  du  cœur  est  d’autant 
plus  exagéré  que  les  hommes  sont  soumis  depuis  plus  longtemps  à un 
exercice  plus  considérable  et  plus  répété.  Mais  cette  augmentation  de 
volume  disparaît  progressivement  après  la  cessation  des  efforts  muscu- 
laires, ce  qui  indique  qu’zY  s'agit  plutôt,  dans  ces  cas,  de  dilatation  que 
d'hypertrophie  véritable  du  cœur. 

D’ailleurs,  cette  hypertrophie  du  cœur,  précédée  généralement  de 
dilatation,  ne  peut  pas  être  considérée  comme  primitive,  car  elle  résulte 
peut-être  simplement  du  travail  exagéré,  imposé  au  cœur  [cœur  forcé) 
pour  triompher  de  la  stase  circulatoire  produite  par  les  efforts  muscu- 
laires longuement  soutenus,  c’est  donc  plutôt  une  hypertrophie  secon- 
daire. 

Enfin,  dans  certains  cas  de  surmenage  extrême,  il  s’agit  certainement 
de  dilatation  aiguë  du  cœur  plutôt  que  d’hypertrophie,  tel  est  le  fait 
classique  du  soldat  de  Marathon  tombant  mort  en  apportant  la  nouvelle 
de  la  victoire  aux  Athéniens.  Chauffard  et  Ramond  ont  signalé  le  cas 
d’un  coureur  qui  succomba  avec  des  signes  d’asystolie  suraiguë  après 
une  course  de  30 kilomètres  fournie  en  quatre  heures. 

Au  contraire,  l’hypertrophie  est  durable  et  entraîne  après  elle  des 
troubles  graves,  lorsqu’elle  est  entretenue  par  des  efforts  musculaires 
constants,  chez  des  individus  placés  dans  des  conditions  d’hygiène 
mauvaise  : telle  l’hypertrophie  cardiaque  des  bûcherons  de  Tubingue 
(Munzinger,  1877),  et  celle  des  mineurs  de  Cornouailles  (Peacock, 
1863). 


e.  Hypertrophie  cardiaque  de  croissance.  — Richard  Pfaff  (1860)  émit 
cette  proposition  que  la  croissance  peut  déterminer  une  augmentation 
de  volume  du  cœur,  mais  qu’elle  résulte  plutôt  d'une  dilatation  des  ca- 
vités que  d’une  véritable  hypertrophie  de  l'organe.  Plus  tard  G.  Sée  1 
insista  longuement  et  à plusieurs  reprises  sur  celle  hypertrophie  qu’il 
attribuait  à un  défaut  de  parallélisme  entre  le  développement  du  cœur 
et  celui  du  thorax. 

A la  puberté,  en  effet,  l’accroissement  du  volume  du  cœur  est  rapide2 
et  si  l’amplitude  du  thorax  ne  suit  pas  en  proportion,  le  cœur  est  trop 
gros  par  rapport  au  thorax.  Les  conséquences  cliniques  de  cette  hyper- 
trophie dite  de  croissance  par  développement  insuffisant  du  thorax  et 
par  contre  exagéré  du  cœur,  se  manifestent  pour  G.  Sée,  par  des  palpi- 
tations, de  la  céphalée  et  de  l’oppression  (formes  tachycardique , cépha- 
lalgique, dyspnéique  de  l’affection). 

Quant  à la  cause  de  l’étroitesse  relative  du  thorax  de  ces  adolescents 


1.  G.  Séc,  « De  l’hypertrophie  cardiaq.  de  croissance  ».  Paris,  1885. 

2.  11  résulte  des  recherches  de  Potain  et  Vaquez  (1885)  que  la  matité  précordiale  qui,  à 
douze  ans,  occupe  une  aire  de  52  centimètres  carrés,  s’accroît  à dix-sepl  ans  de  26  centi- 
mètres carrés,  c’est-à-dire  qu'elle  mesure  alors  78  centimètres  carrés,  ce  qui  représente 
presque  le  double  de  ce  qu’elle  accuse  à l’àge  de  six  ans,  où  elle  n’est  que  de  40  centi- 
mètres carrés. 
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on  peut  la  rapporter  pour  quelques-uns  aux  lésions  rhino  -p  hary  ng  ce  s , à 
la  présence  de  tumeurs  adénoïdes  entravant  l’inspiration  et  par  suite 
l’ampliation  du  thorax  (Gallois  et  F atout,  1897). 

Cette  théorie,  admise  par  Beneke  et  soutenue  également  depuis  par 
S.  Laache 1 (de  Christiania),  a été  mal  accueillie  chez  nous,  et  la  grande 
majorité  des  auteurs  refuse  d’admettre  l’existence  de  celte  augmenta- 
tion de  volume  du  cœur  de  la  croissance.  Peter2  la  considère  comme  le 
résultat  d’une  interprétation  inexacte  des  phénomènes  observés.  A.  Olli- 
vier  (1889)  montra  qu’il  s’agit  d’une  fausse  hypertrophie,  qu’en  réalité 
le  cœur  est  normal  et  simplement  à l’étroit  dans  un  thorax  insuffisam- 
ment développé,  mais  que,  à moins  que  celui-ci  reste  anormalement 
étroit,  ce  désaccord  disparaît  progressivement  avec  l’âge.  C.  Paul  était 
opposé  à l'hypothèse  de  l’hypertrophie  de  croissance  et  admettait  seule- 
ment à la  rigueur  un  peu  de  dilatation  passagère.  Comby  :î  partage  cette 
opinion,  et  reconnaît  que  les  palpitations  fréquentes,  en  effet,  de  dix- 
sept  à vingt  ans,  doivent  être  rapportées  surtout  au  nervosisme  hérédi- 
taire ou  acquis,  au  surmenage,  à l’anémie,  si  fréquents  à cette  période 
de  la  vie. 

Avant  lui,  Bloch  (1890)  admettait  l’existence  des  symptômes  décrits 
par  G.  Sée,  mais  les  rapportait  à d’autres  causes.  D’après  lui,  les  sujets 
observés  seraient  presque  tous  des  dégénérés , fils  de  tuberculeux , d’ alcoo- 
liques ou  de  névropathes.  C’est  également  au  nervosisme  héréditaire  que 
Bard  et  Sylvestre 4 5 attribuent  la  genèse  des  accidents  cardiaques. 

En  1894,  Huchard  3 a montré  que  les  palpitations  des  adolescents  ne 
sont  pas  dues  à l’hypertrophie  de  croissance  qu’il  rejette,  avec  les  auteurs 
précédents,  mais  peuvent  se  rattacher  à des  causes  multiples  : tuber- 
culose, dyspepsie,  troubles  de  la  menstruation,  etc.;  il  pense  cependant 
que  chez  quelques-uns,  le  développement  défectueux  du  thorax  prédis- 
pose aux  troubles  cardiaques.  Dans  une  série  de  recherches  sur  de 
jeunes  sujets,  Potain  et  Vaquez6  ont  montré  que  le  cœur,  dans  son 
développement,  suit  en  général  une  marche  parallèle  à celle  de  l’aug- 
mentation de  la  taille,  du  poids  et  du  périmètre  thoracique  du  sujet. 
Dans  quelques  cas  cependant,  le  cœur  semble  relativement  volumineux 
avec  périmètre  thoracique  étroit,  mais  il  s’agirait  alors  assez  souvent  de 
cas  de  rachitis. 

En  résumé,  ces  troubles  fonctionnels  de  la  pseudo-liyperlropliie  de 
croissance  se  produisent  non  pas  parce  que  le  cœur  se  développe  trop, 
mais  parce  que  le  thorax  ne  se  développe  pas  assez.  11  en  résulte  qu’un 
des  meilleurs  signes  de  cette  affection  consiste  dans  ce  double  état,  un 
peu  paradoxal  au  premier  abord  : d’une  part,  allongement  de  la  cage 


1.  Laache,  Congé,  internat,  scienc.  mécl. , Rome,  1894. 

2.  Petek,  « Trait,  clin,  et  pratiq.  des  malad.  du  cœur  et  de  la  crosse  de  l'aorte  »,  1893. 

3.  Comby,  Ballet,  médical , 1892. 

4.  H.  Sylvestre,  lh.  Lyon,  1899-1900. 

5.  Hucharu,  Congé,  méd.  int.  Lyon,  1894. 

G.  Potain  et  Vaquez,  « Du  cœur  chez  les  jeunes  sujets  et  de  la  prétendue  hypertroph. 
de  croissance  »,  Sein,  méd.,  25  septembre  1895. 
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thoracique;  d’autre  part,  étroitesse  de  sa  cavité.  Le  périmètre  thoracique 
esl  inférieur  à la  normale,  aussi  bien  dans  le  sens  transversal  que  dans 
le  sens  antéro-postérieur;  au  contraire,  le  buste  de  ces  adolescents  est 
trop  élevé  et  le  cœur  semble  descendu  dans  ce  thorax  accru  anormale- 
ment dans  le  sens  vertical.  Les  troubles  fonctionnels  cardiaques,  dus  à 
cette  déformation  thoracique,  consistent  simplement,  en  tachycardie, 
palpitations  plus  ou  moins  violentes,  avec  des  signes  d' eréthisme  du 
cœur  : impulsion  vigoureuse  de  l'apex , claquements  valvulaires  in- 
tenses, bruits  à timbre  métallique,  etc.  La  guérison  est  la  règle,  et  la  pseudo- 
hypertrophie du  cœur  disparaît  au  fur  et  à mesure  que  le  thorax 
reprend  son  développement  normal;  toutefois  si  l'accroissement  thora- 
cique est  définitivement  arrêté  au  moment  de  la  puberté,  il  pourrait 
peut-être  se  produire  une  hypertrophie  cardiaque  véritable  avec  toutes 
ses  conséquences  cliniques. 

Ajoutons  encore  que  les  troubles  cardiaques  qu’on  peut  observer  chez 
les  jeunes  sujels  ne  sont  point  sous  la  dépendance  d’une  hypertrophie 
du  cœur  réelle  et  persistante  de  croissance  puisque  celle-ci  n'existe  pas. 
Ces  perturbations  légères  doivent  être  mises  sur  le  compte  de  causes 
diverses,  fréquentes  à cette  période  de  la  vie  : neurasthénie,  surmenage, 
troubles  digestifs,  etc.,  capables,  ilestvrai,  de  produire  temporairement 
des  dilatations  passagères  du  cœur,  mais  non  l’hypertrophie  véritable. 

Springer  *,  dans  une  étude  documentée  sur  les  croissances  et  les  car- 
diopathies, est  arrivé  à des  conclusions  analogues. 

f.  L’hypertrophie  du  coeur  a été  signalée  au  cours  de  la  grossesse 
par  Larcher  dès  1828  et  de  nouveau  en  1859 2.  « Le  cœur  dans  l’espèce 
humaine,  dit-il,  est  normalement  hypertrophié  pendant  le  cours  de  la 
gestation  » et  il  appuie  celte  déclaration  sur  le  résultat  de  130  autopsies 
pratiquées  chez  des  femmes  en  état  puerpéral.  Plus  tard  Dreysel  (1890b 
sur  67  autopsies  de  femmes  enceintes,  ou  récemment  accouchées,  a 
constaté  que  le  poids  du  cœur  augmente  de  8,80/0;  il  y aurait  donc 
dans  ces  cas  hypertrophie  portant  sur  deux  ventricules.  Cette  théorie  a 
été  soutenue  également  par  Ménière,  H.  Plot  et  par  Duroziez3.  Elle 
serait  due  d’abord  à l’augmentation  de  la  masse  sanguine  produite 
par  l’état  de  grossesse,  et  à l’augmentation  de  la  tension  artérielle  qui 
en  résulte  (Lorain).  Le  cœur,  ayant  ainsi  une  grande  masse  de  sang  à 
mouvoir,  et  d’un  autre  côté  rencontrant  un  obstacle  plus  considérable 
par  suite  de  l’hypertension  artérielle,  s 'hypertrophie  pour  suffire  à ce 
surcroît  de  travail.  En  outre,  la  compression  exercée  sur  l’aorte  par 
l’utérus  gravide  augmentant  encore  le  travail  du  cœur,  ce  surcroît 
d'effort  incombe  aux  cavités  gauches,  c’est  donc  l’hypertrophie 
du  cœur  gauche  qu'on  observerait.  Or,  d'une  part,  à moins  de 
complications  d’albuminurie  (Vaquez),  il  n y a pas  d'hypertension  arté- 
rielle dans  la  grossesse  (Vinay),  sauf  au  moment  des  contractions  uté- 


\.  Spkinoer,  Sem.  médicale , 16  novembre  1895. 

2.  Lahcheh,  Arch.  gén.  de  méd.,  t.  XVI,  1828,  p.  521  et  eod  >oc  , t.  XIII,  1859. 
3 Duuozie/,  Arch.  de  Tocologie , p.  322,  1875. 
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fines  du  travail,  et,  d'autre  part,  il  résulte  des  recherches  de  Lohlein 
(1876),  de  Fritsch  (1876),  de  Rendu,  de  Letulle  (in  Th.  Porak,  1888)  et 
de  C.  Paul  (1883)  qub.Y  n'existe  pas  (V hypertrophie  réelle  et  persistante 
du  cœur  due  à la  grossesse,  mais  qu’au  contraire  la  dilatation  des  cavi- 
tés est  fréquente.  Celle-ci  est  d'ailleurs  passagère,  transitoire  : née  pen- 
dant la  grossesse,  elle  ne  lui  survit  pas;  dans  de  nombreux  examens, 
\ inay,  et  plus  récemment  Vaquez,  et  Millet1  n’ont  pas  constaté  d’aug- 
mentation permanente  de  volume  du  cœur  chez  des  femmes  multipares, 
en  dehors  de  leur  état  de  grossesse;  ils  admettent  une  dilatation  passa- 
gère consécutive  à l’effort  et  à la  fatigue,  mais  ne  survenant  pas  à l’état 
de  gravidité. 

g.  Hypertrophie  du  coeur  avec  artériosclérose.  — Chez  les  individus 
qui  font  bonne  chère  et  abus  de  l’alcool,  et  chez  ceux  dont  une  dystro- 
phie ancienne  (goutte,  saturnisme)  a produit  l’artériosclérose,  on  peut 
rencontrer  l'hypertrophie  du  cœur.  Sans  discuter  si  la  seconde  est  con- 
sécutive à la  première,  ou  si  elles  sont  indépendantes  Tune  de  l’autre, 
mais  nées  sous  la  même  influence  pathologique,  ou  enfin  s’il  y a antério- 
rité pour  l’hypertrophie  du  cœur,  le  fait  clinique  se  rencontre  assez  fré- 
quemment. 

h.  Hypertrophie  du  coeur  par  surcharge  alimentaire  et  de  boissons.  — 
L'hypertrophie  du  cœur  s’observe  encore  quelquefois  chez  les  grands 
buveurs,  non  seulement  après  l’abus  du  vin  et  de  l’alcool,  mais  aussi 
après  Y ingestion  de  grandes  quantités  de  bière , ainsi  que  l’ont  montré 
Bollinger  et  Bauer2.  Celle-ci,  absorbée  quelquefois  à la  dose  courante 
de  8 à 10  litres  chez  les  grands  buveurs,  produit  la  dilatation  hypertro- 
phique du  cœur  en  provoquant  une  pléthore  permanente  de  l’appareil  cir- 
culatoire et  un  état  d’hypertension  artérielle  due  à la  quantité  de  liquide 
absorbée  chaque  jour.  Cette  hypertrophie  est  encore  favorisée  par  l’action 
nuisible  de  la  bière  (par  l’alcool  surtout)  sur  le  myocarde  {cœur  de 
bière ) et  sur  les  vaisseaux.  Du  côté  du  myocarde,  l’action  se  traduit  par 
une  perle  d’élasticité  du  muscle  suivie  de  dilatation,  compensée  par 
l'hypertrophie,  augmentant  peu  à peu  jusqu’à  l’altération  profonde  et  la 
dégénérescence  finale  du  myocarde. 

Résumé.  — Ainsi  qu’on  vient  de  le  voir,  les  cas  d' hypertrophie  primitive 
du  cœur  sont , pour  la  plupart , discutables  : les  uns  serattachent  en  grande 
partie  à la  dilatation  des  cavités,  et  l’hypertrophie  qui  peut  l’accompa- 
gner est  toujours  postérieure  à l’ectasie.  Dans  les  autres  cas,  l'hyper- 
trophie semble  le  plus  souvent  consécutive  : soit  à une  perturbation 
d'une  certaine  durée  de  l’appareil  circulatoire,  soit  à un  surcroît  de  tra- 
vail — quelle  qu’en  soit  la  cause  — imposé  au  cœur  ; ce  serait  donc  une 
hypertrophie  secondaire. 

B.  Hypertrophies  secondaires  ou  deutéropathiques.  — 1°'  Les  lésions 
organiques  du  coeur  et  des  vaisseaux  en  sont  les  causes  les  plus  habi- 
tuelles. 


1.  Vaquez  et  Millet,  Presse  médicale,  2 février  1898. 

2.  Bollinoeh  et  Bauek,  Ueb.  idiopath  Ile-  zuergross.  Munich,  1893. 
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a.  Parmi  les  lésions  cardiaques,  il  faut  citer  surtout  les  malfor  mations 
congénitales, les  rétrécissements  orificiels , les  insuffisances  valvulaires,  la 
péricardite  chronique,  la  symphyse  < ardiaque,  les  myocardites  chro- 
niques, etc. 

b.  Du  côté  du  système  artériel , il  faut  signaler  les  rétrécissements  con- 
génitaux de  l’aorte,  Y athérome , Y artériosclérose,  les  anévrysmes  de  V aorte, 
et  peut-être  quelques  cas  d'aortite  aiguë  (Dujardin-Beaumetz,  Léger, 

18 


/ / 


} ' 


Au  sujet  des  anévrysmes  de  l'aorte,  l’accord  n’est  point  fait  : Bamber- 
ger  pense  que  dans  ce  cas,  il  y a toujours  hypertrophie  cardiaque  consé- 
cutive, Sénac,  et  après  lui  Slokes,  la  regardent  comme  exceptionnelle 
sinon  absente  lout  à fait,  dans  les  cas  où  il  n’y  a pas  de  lésions  valvu- 
laires concomitantes  : l’anévrysme  isolé  n'entraîne  pas  .d’excès  de  travail 
pour  le  cœur  et  par  suite,  il  ne  peut  y avoir  hypertrophie  cardiaque 
(OEttunger,  1893).  Pitres  (1878)  groupant  un  ensemble  de  cinquante- 
huit  observations  d’anévrysme  de  l’aorte,  a trouvé  cinquante-trois  fois 
le  cœur  augmenté  de  volume,  mais  d'une  façon  très  variable.  Il  en  est 
de  même  dans  quelques  cas  rares  d’anévrysmes  des  carotides,  du  tronc 
brachio-céphalique,  ou  des  iliaques.  On  peut  conclure,  en  conséquence, 
que  l’anévrysme  de  l’aorte  seul  détermine  assez  souvent  l'hypertrophie 
du  cœur  (Peter,  G.  Paul),  mais  il  est  exceptionnel  qu’elle  soit  considé- 
rable. 

Les  lésions  de  l'artère  pulmonaire  sont  également  des  causes  d'hyper- 
trophie secondaire  du  cœur,  elle  porte  presque  exclusivement  sur  le 
cœur  droit. 

2°  Affections  chroniques  des  voies  respiratoires.  — L 'emphysème, 
la  bronchite  chronique,  la  dilatation  des  bronches  (X.  Gouraud  1 ),  Y asthme, 
la  sclérose  pulmonaire,  la  tuberculose  pulmonaire  à forme  fibreuse  Jac- 
coud, E.  Barié1 2)  sont  des  entraves  puissantes  à la  petite  circulation,  et 
exigent  un  surcroît  de  travail  permanent,  surtout  pour  le  cœur  droit,  qui 
entraîne  à la  longue  son  hypertrophie. 

3°  Déformations  rachidiennes.  — Certains  individus,  atteints  de  défor- 
mations rachidiennes  de  nature  rachitique  ou  autre  (scoliose,  lordose, 
cyphose,  etc.),  sont  assez  souvent  courts  d’haleine  et  ont  de  la  dyspnée 
au  moindre  effort.  Chez  eux  la  capacité  thoracique  est  rétrécie  parce 
que  les  flexions  de  la  colonne  vertébrale  ou  encore  les  déviations  laté- 
rales abaissent  le  thorax,  en  même  temps  que  la  région  sus-ombilicale, 
est  diminuée.  Par  suite,  le  foie  remonte  le  diaphragme,  et  le  cœur 
se  trouve  repoussé  vers  le  haut.  En  outre,  les  poumons,  également 
refoulés  et  gênés  dans  leurs  fonctions,  subissent  des  altérations  chro- 
niques : emphysème,  congestion  chronique,  condensation  et  atélec- 
tasie, etc.  Le  cœur,  non  seulement  est  remonté , mais  il  augmente  de 
volume,  et  par  suite  de  l’obstacle  permanent  situé  dans  la  petite  circu- 


1.  X.  Gouraud,  « De  l'inlluence  pathog.  des  malad.  pulmon.,  sur  le  cœur  droit  »,  Th. 
Paris,  1865. 

2.  E.  Bauië,  Revue  (te  médecine,  janvier  1883. 
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lalion,  les  cavités  droites,  sises  en  amont,  sc  dilatent  et  donnent  au 
cœur  la  forme  dite  en  besace  (cœur  des  bossus , C.  Paul).  Il  résulle  de 
cet  état  des  (roubles  cardiaques  et  pulmonaires  complexes  qui  ont  été 
surtout  étudiés  par  Sauvages  (1768),  Gullen,  Delpech  (de  Montpellier)  1 2 , 
plus  récemment  par  Sottas-,  et  dont  nous  avons  repris  l’étude  dans  un 
mémoire  appuyé  de  faits  inédits 3. 

i°  Maladie  de  Basedow.  — Elle  est  quelquefois  accompagnée  d’un 
certain  degré  d’augmentation  de  volume  du  cœur,  dont  la  pathogénie 
reste  encore  obscure.  Attribuée  par  les  uns  à l’excitation  permanente  du 
cœur  (tachycardie)  habituelle  à la  maladie,  elle  doit  tenir,  d’après  Peter, 
à la  gène  de  la  circulation  périphérique,  résultant  du  trouble  de  l’inner- 
vation vaso-motrice. 

5°  Hypertrophie  d’origine  réflexe.  — a.  Potain  (1878-1879)  a montré, 
et  nous  avons  autrefois  longuement  étudié  après  lui,  la  dilatation  hyper- 
trophique des  cavités  droites  du  cœur,  qui  survient  dans  le  cours  de  cer- 
taines affections  yastro-he'patiques. 

A vrai  dire,  les  phénomènes  de  dilatation  cardiaque  occupent  la  pre- 
mière place,  c’est  pourquoi  nous  étudierons  plus  loin,  au  chapitre 
Dilatation , le  mécanisme  de  ces  accidents  cardiaques.  Il  nous  suffira, 
pour  l’instant,  de  dire  qu'il  s’agit  d’un  acte  réflexe  parti  des  voies  diges- 
tives, allant  retentir  sur  la  circulation  capillaire  du  poumon  dont 
il  produit  la  contraction  spasmodique;  par  suite,  la  tension  artérielle 
s'élève  dans  la  circulation  pulmonaire,  et  les  cavités  droites,  pour  lutter 
contre  cette  entrave,  se  dilatent  et  s’hypertrophient. 

b.  Hypertrophie  du  cœur  consecutive  à des  lésions  du  plexus  brachial. — 
Potain  (1882)  a montré  que  certaines  lésions  de  ce  plexus  (névralgies, 
névrites,  névromes,  etc.)  déterminent,  par  voie  réflexe,  une  pertur- 
bation fonctionnelle  du  cœur  qui  se  laisse  distendre  anormalement 
durant  la  diastole  et  se  vide  incomplètement  durant  la  systole,  d’où  un 
certain  degré  de  dilatation  du  cœur,  suivie  d’hypertrophie,  pour  réagir 
contre  cette  ectasie.  Un  fait  semblable  a été  vu  par  Verneuil.  Ici  encore 
le  phénomène  primordial  est  la  dilatation;  nous  aurons  l’occasion  de 
revenir  bientôt  sur  ce  sujet. 

c.  Hypertrophie  consécutive  à certaines  tumeurs  abdominales . — Cette 
augmentation  de  volume,  qui  survient  dans  le  cours  de  certains  fibromes, 
polypes  utérins,  kystes  ovariques  (Sébileau,  1887,  etc.),  a aussi  une  ori- 
gine réflexe  partie  du  sympathique  abdominal  et  aboutissant  au  centre 
bulbaire  du  cœur;  d’autres  ont  invoqué  une  théorie  purement  méca- 
nique, l’hypertrophie  serait  due  à la  compression  des  gros  vaisseaux  de 
l'abdomen  par  la  tumeur  ; cette  pathogénie  présente  encore  beaucoup 
d’obscurité . 

6°  Hypertrophie  consécutive  aux  néphrites  chroniques.  Coeur  rénal. 


1.  Delpech,  «De  l’orthomorph.  par  rapport  à l’espècebumaine»,  Paris,  1828,  t.  I.  p.  34S. 

2.  Sottas,  « De  l’infl.  des  déviât,  vertébr.  sur  les  fonct.  de  ta  respirât,  et  de  la  circulât.». 
J/i.  Paris,  1865. 

3.  E.  Barié,  « Le  cœur  dans  les  déviât,  du  rachis  et  dans  les  déformat,  du  thorax  », 
Semaine  Méd.,  2 mars  1904.  — Voir  également  Poissonnier-  Th.  Paris,  1906. 
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— C'esl  une  «les  plus  fréquemment  observées:  Richard  Bright  (1827),  ]<? 
premier,  puis  Rayer  (1839-1842),  signalèrent  la  coïncidence  de  ces  deux 
lésions,  mais  ce  dernier  auteur  pensait  faussement  que  l’altération  ré- 
nale est  consécutive  à celle  du  cœur.  Cette  hypothèse,  contraire  à l’ob- 
servation des  faits,  n’est  plus  soutenue  aujourd’hui,  et  il  est  admis,  au 
contraire,  que  l’hypertrophie  du  cœur  est  sous  la  dépendance  de  la  né- 
phrite. Depuis  les  recherches  de  Traube*  qui,  sur  soixante-dix-sept 
cas  d’atrophie  rénale,  releva  l’hypertrophie  du  cœur  dans  une  proportion 
de  93  0/0,  et  après  celles  de  Dickinson  qui  la  trouve  31  fois  sur  68  cas 
de  néphrite  chronique,  on  admet  que  c'est  surtout  la  néphrite  scléreuse,, 
néphrite  atrophique,  communément  appelée  néphrite  interstitielle , qui 
s' accompagne  d’une  façon  pour  ainsi  dire  constante  d'hypertrophie  car- 
diaque, portant  sur  le  ventricule  gauche  ; c’est  là  le  cœur  rénal  propre- 
ment dit,  ou  cœur  de  Traube , comme  on  l’appelle  encore  quelquefois1 2. 

Mais,  si  le  fait  clinique  et  anatomique  est  indiscutable2,  l'enchaîne- 
ment pathogénique  des  deux  altérations  n’est  pas  complètement  élucidé  ; 
résumons  les  principales  opinions  émises  à ce  sujet  : 

a.  Traube  pense  que  l’atrophie  du  rein  produit  nécessairement 
un  rétrécissement  considérable  du  champ  circulatoire  qui  entrave  la  cir- 
culation locale,  et  diminue  d’autant  la  quantité  de  sang  qui  doit  passer 
des  artères  dans  les  veines,  pendant  un  temps  déterminé.  11  en  résulte  que 
la  pression  s’élève  dans  le  système  artériel  comme  « dans  un  réservoir 
dont  l'écoulement  aurait  diminué  tandis  que  l’apport  du  liquide  demeu- 
rerait le  même  ». 

En  résumé,  la  néphrite  interstitielle  produit  de  1 hypertension  arté- 
rielle entraînant  à sa  suite  l’hypertrophie  du  cœur. 

b.  Gilewski  (1869)  pense  que  la  néphrite  chronique  entraîne  avec  elle 
des  névroses excito-motrices  du  cœuret  à leur  suite  des  palpitations  dont 
la  fréquence  et  la  répétition  engendrent  à la  longue  l’hypertrophie  du 
cœur.  Nous  avons  vu  précédemment  que  cette  hypertrophie  a été  rejetée 
par  la  plupart  des  auteurs,  et  d’ailleurs  la  rareté  des  palpitations  dans  le 
mal  de  Bright  suffirait  à faire  écarter  cette  théorie. 

c.  Weitling  (1879)  déclare  qu’il  existe  dans  le  rein  des  cellules  qui 
règlent  la  nutrition  du  cœur:  c’est  ainsi  que  le  ventricule  gauche  ne  se 
développe  qu’à  partir  du  moment  ou  le  rein  commence  à fonctionner, 
c’est-à-dire  à la  naissance.  Si  donc  le  rein  s’atrophie,  une  grande  partie 


1.  Traube,  «Ueb.  r] en  Zusammenhang  von  Hertz  and  Nierenkrankheit.»  1856. 

2.  La  subordination  du  cœur  au  rein  est  encore  démontrée  par  une  série  de  faits  nom- 
breux : A.  Oi.livier  ( Comptes  rendus  Soc.  biologie , Paris,  1863,  p.  122),  dans  un  cas  de 
néphrite  saturnine,  a vu  l’hypertrophie  du  cœur  se  développer  longtemps  après  le  début 
de  l’albuminurie.  Straus,  (1881)  pratiquant  la  ligature  des  uretères  chez  un  cobaye, 
produisit  l’atrophie  du  rein  correspondant,  et  plus  tard  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche.  — D'autre  part,  on  a signalé  quelques  exceptions  à cette  règle  : Forster  (1864) 
a relevé  25  observations  d’atrophie  du  cœur  consécutive  à des  atlections  rénales;  plus 
récemment,  de  Domina  is  (1893)  d’après  des  recherches  expérimentales  a cru  pouvoir 
avancer  que  l’hypertrophie  cardiaque  et  les  lésions  rénales  étaient  indépendantes  les 
unes  des  autres.  Ces  faits  ne  sauraient  infirmer  les  rapports  étroits  du  rein  avec  le 
coeur,  établis  par  des  observations  en  nombre  considérable. 


HYPERTROPHIE  1)U  COEUR 


667 


des  cellules  secrétantes  disparait,  mais  celles  cpii  restent  redoublent 
d activité  et  entraînent  le  cœur  vers  l’hypertrophie.  Cette  hypothèse  ne 
mérite  pas  de  fixer  autrement  l'attention. 

d.  Bright  a proposé  une  autre  théorie,  d'ordre  purement  chimique. 
Le  rein  malade,  dit-il,  élimine  peu  et  mal  les  substances  excrémen li- 
belles rejetées  habituellement  par  les  urines.  Ces  matières  s’accumulent 
dans  le  sang  et  celui-ci  ainsi  vicié  éprouve  dans  son  passage  à Iravers 
les  capillaires  une  résistance  anormale  qui  oblige  le  cœur  à développer 
un  effort  plus  grand,  et  par  cela  même  à s’hypertrophier. 

e.  G.  Johnson,  reprenant  à la  fois  la  théorie  chimique  de  Bright  et 
celle  de  Traube,  considère  que  le  sang  chargé  de  matériaux  d’excrétion 
provoque  la  contractilité  exagérée  des  artérioles  et  des  capillaires  géné- 
raux, d'où  élévation  de  la  tension  artérielle  qui  engendre  consécutive- 
ment l’hypertrophie  du  cœur.  De  plus,  les  vaisseaux  eux-mêmes  parti- 
cipent à l’hypertrophie  par  suite  de  l’épaississement  de  leur  tunique 
moyenne,  créé  par  leur  état  de  contractilité  permanente. 

f.  Ewald  a proposé  une  théorie  analogue  : il  y aurait  une  exagération 
de  tension  dans  les  capillaires  des  glomérules,  et  consécutivement  hyper- 
trophie du  cœur. 

fj.  Gull  et  Sutton  (18721)  plus  tard  se  sont  efforcés  d’établir  que  la  ré- 
sistance à la  circulation  n’était  point  seulement  localisée  dans  le  rein 
seul,,  comme  le  voulait  Traube,  mais  qu’elle  se  trouvait  dans  le  réseau 
des  capillaires  de  la  périphérie.  Ceux-ci  présenteraient  une  altération 
spéciale:  « la  transformation  fibreuse  artério-capillaire  (, arterio-capil - 
lary  fibrosi *)  »,  caractérisée  par  une  substance  granuleuse  infiltrant 
surtout  la  tunique  externe  et  diminuant  ainsi  la  lumière  de  ces  vais- 
seaux. Cette  théorie  avait  déjà  été  soutenue  dès  1869  par  Peter  qui  fai- 
sait dépendre  l’hypertrophie  du  cœur,  non  de  la  lésion  isolée  du  rein, 
mais  d’une  artérite  généralisée  étendue  à tout  le  système  artériel. 

h et  i.  Nous  signalerons  ensuite  la  théorie  de  Buhl  qui  décrit  une 

mvocardite  .scléreuse  concomitante  de  J 'affection  rénale  entraînant  à sa 

%]  «-  — — 

suite  l'hypertrophie  du  cœur ■;  celle  de  Deboveet  Letulle  (1880),  en  vertu 
de  laquelle  il  y aurait  des  altérations  connexes  du  rein  et  du  cœur,  celui-ci 
étant  hypertrophié.  Ces  altérations  dépendraient  non  point  les  unes  des 
autres,  mais  d’une  cause  générale  frappant  en  même  temps  dans  le  cœur 
et  dans  le  rein,  le  système  artériel  et  le  tissu  conjonctif2. 

j . D’après  Potain,  la  résistance  à la  circulation  dépendrait  d'une  ac- 
tion réflexe,  dont  le  point  de  départ  serait  le  rein  malade,  et  qui  irait 
produire  un  spasme  des  petits  vaisseaux. 

h.  Dans  quelques  cas,  on  a rencontré  chez  des  brighliques,  avec  hy- 
pertension artérielle  notable,  une  hyperplasie  des  capsules  surrénales  ; 
dès  lors,  on  pourrait  concevoir  chez  ces  sujets  une  hypertension  d'origine 
surrénale , expliquant  le  syndrome  : hyperplasie  surrénale,  hypertension y 
hypertrophie  du  cœur  (Vaquez  et  Aubertin). 


1.  Gull  et  Sutton,  Med.  Times  and  Gaze!.,  J 872;  et  Med.  chirurg,  Iran  . 1 812  p 273 

2.  Deboye  et  Letulle,  Arc  h.  gén.  de  méd .,  1880,  l.  1,  p.  275 
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En  résumé  \ la  théorie  de  Traube,  qui  subordonne  l’hypertrophie  du 
cœur  à la  néphrite  interstitielle,  est  démontrée  et  acceptée  par  la  majo- 
rité des  auteurs  (Potain,  Charcot,  Lécorciié  et  Talamon,  Brault): 
l'hypertrophie  du  cœur  reconnaît  pour  cause  l’obstacle  apporté  à la  cir- 
culation par  la  sclérose  rénale  et  l’atrophie  qui  lui  fait  suite.  En  effet, 
X atrophie  progressive  du  rem  entrave  considérablement  la  circulation 
artérielle  dans  l’intérieur  de  cet  organe;  le  ventricule  gauche,  devant 
celle  gêne  mécanique , se  dilate  d’abord  puis  s’hyperlrophie  ensuite  pour 
lutter  contre  l’obstruction  infra-rénale. 

Quelques  auteurs  pensent  après  Potain  que  la  gène  mécanique  est 
encore  accrue  par  un  spasme  des  vaisseaux  périphériques  résultant  d’un 
acte  réflexe  parti  du  rein  malade.  Il  semble  cependant,  malgré  leur  coïn- 
cidences! fréquente,  que  le  cœur  rénal  puisse  rester  in  dépendant  de  l’artério- 
sclérose, ainsi  que  le  démontrent  certaines  expériences  portant  les  unes 
sur  les  voies  urinaires  inférieures,  les  autres  produisent  de  l’atrophie 
rénale,  et  suivies,  les  unes  et  les  autres,  d’hypertrophie  du  cœur  alors 
que  le  système  artériel  a conservé  toute  son  intégrité.  Telles  sont  les 
expériences  de  Straus  produisant  l’atrophie  du  rein  par  la  ligature  des 
uretères,  d’Enriquezef  Hallion  qui,  en  injectant  chez  l’animal  de  la  toxine 
diphtérique,  provoquent  à la  fois  l’hypertrophie  du  rein  et  l’hypertrophie 
du  cœur. 

Cette  théorie  de  l’hypertrophie  du  cœur  par  entrave  mécanique  dans 
la  grande  circulation,  explique  pourquoi  l’hypertrophie  porte  sur  les 
cavités  gauches,  pour  les  mêmes  raisons  qu’elle  occupe  les  cavités 
droites  lorsqu’il  y a gêne  dans  la  petite  circulation,  dans  les  cas  d'affec- 
tions pulmonaires  chroniques:  emphysème,  sclérose  pulmonaire,  dila- 
tation des  bronches,  etc. 

L'hypertrophie  du  cœur  consécutive  à la  maladie  de  Bright  occupe  en 
effet  le  ventricule  gauche , du  moins  dans  les  premiers  temps  de  la  mala- 
die: c’est  le  cœur  rénal  proprement  dit,  constitué  presque  toujours  par 
une  hypertrophie  pure,  sans  lésions  interstitielles;  si  elles  existent,  elles 
sont  accidentelles.  On  remarquera  qu’il  n’y  a pas  de  rapport  propor- 
tionnel entre  le  degré  de  l’atrophie  du  rein  et  celui  de  l'hypertrophie  du 
cœur.  Le  muscle  est  ferme,  rouge,  la  paroi  du  ventricule  gauche  peut 
avoir  de  2 à 3 centimètres  d’épaisseur  ; l’extrémité  des  piliers  ne 
marque  aucune  induration,  ou  si  elle  est  un  peu  blanchâtre,  elle  ne 
présente  jamais  cette  transformation  fibroïde  si  accusée  dans  les  endo- 
cardites chroniques.  Ainsi  transformé,  le  cœur  est  allongé , ovalaire  ; les 
cavités  droites  paraissent  simplement  accolées  au  ventricule  gauche  ; 
celui-ci  est  tantôt  globuleux  avec  diminution  de  sa  cavité  (hypertrophie 
dite  concentrique),  tantôt  à la  fois  hypertrophié  et  dilaté  ; d’après 
Brault,  c’est  une  hypertrophie  simple  sans  trace  de  myocardite  chronique, 
soit  dans  la  paroi,  soif  dans  les  piliers.  . 

On  remarquera  cependant  la  fréquence  relative  de  lésions  multiples. 


1.  Pour  de  plus  longs  détails  sur  la  discussion  de  ces  théories,  voir  : E.  Bàrié,  Bruits 
de  souf/le  el  bruits  de  galop.  Paris,  1894,  p.  122. 
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cardiaques  ou  autres,  consécutives  à celte  hypertrophie  cardiaque  d’ori- 
gine rénale  : péricardite , hémorragie  cérébrale,  etc. 

Plus  tard,  le  cœur  droit  participe  à l’hypertrophie  totale,  mais  sans 
présenter,  isolément,  rien  de  comparable  avec  l’hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche;  le  coeur  prend  alors  un  poids  inaccoutumé  : 400, 
550  grammes  et  même  au  delà  de  600  grammes;  dans  un  cas  récent, 
j’ai  relevé  le  poids  de  080  grammes. 


7°  Hypertrophie  dans  les  néphrites  associées  a divers  états  morbides. 
— A coté  de  ce  cœur  rénal  vrai,  il  faut  citer  les  cas  nombreux  où  le 
cœur  présente  une  dilatation  hypertrophique  totale;  cet  aspect  se  rap- 
porte à des  faits  complexes,  si  fréquents  en  clinique,  où  la  néphrite 
chronique  est  compliquée  d’emphysème,  de  lésions  valvulaires,  d’aor- 
tite. 


8°  Hypertrophie  dans  les  néphrites  subaigues.  — Dans  quelques 
néphrites  aiguës  ou  subaiguës , on  a vu  quelquefois  le  cœur  réagir  d une 
façon  précoce  : dans  un  cas  de  scarlatine  au  quatrième  jour,  compliquée 
de  néphrite,  j’ai  vu  apparaître  un  rythme  de  galop  avec  des  signes  phy- 
siques d’une  dilatation  du  ventricule  gauche  ; Lépine,  Silbermann, 
Friedlander  ont  vu  de  ces  cas  précoces  analogues,  et  au  bout  de  quelques 
mois,  constatèrent  que  l’hypertrophie  vraie  s’était  substituée  à la  dilata- 
tion initiale. 

9°  Néphrites  ascendantes.  — Certaines  néphrites , dites  ascendantes , 
consécutives  à l’hvdronéphrose,  à l’oblitération  des  uretères  et  peut-être 
même  à la  tuberculose  rénale  double,  sont  suivies  quelquefois  d’hyper- 
trophie du  cœur  gauche,  mais  celle-ci  ne  saurait  être  comparée  à celle 
de  l'atrophie  rénale. 

10°  Hypertrophie  du  coeur  dans  l’acromégalie.  — Cette  complication 
rare  a été  signalée  par  C.  Fournier,  Dallemagne  (1885),  Norman  Bal- 
lon, Huchard  et  plus  récemment  par  Labadie-Lagrave  et  Deguy  (1889)  ; 
elle  coïncide  parfois  avec  d’autres  troubles  cardio-vasculaires  (tachy- 
cardie, palpitations,  etc.),  avec  l’artériosclérose  et  quelquefois  aussi 
avec  des  lésions  rénales.  Cette  hypertrophie  porte  sur  le  ventricule 
gauche;  elle  peut  être  considérable,  et  dans  un  cas  de  Dallemagne,  le 


cœur  pesait  830  grammes.  La  pathogénie  de  l’affection  reste  encore  très 
obscure,  et  on  doit  se  demander  si  elle  se  rallache  à la  lésion  de  l’hypo- 
physe qui  accompagne  l’acromégalie.  D’après  C.  Fournier  le  processus 
serait  le  suivant  : l’insuffisance  de  la  sécrétion  de  l’hypophyse  laisse  s’ac- 
cumuler dans  le  système  circulatoire  des  principes  toxiques  qu’elle  ne 
peut  plus  transformer  el  ceux-ci  agissant  sur  le  centre  trophique  ou 
sur  le  myocarde  lui-même,  produisent,  par  un  travail  irritatif,  une  hyper- 
trophie de  la  fibre  musculaire. 


Pathogénie.  — Lorsqu’il  existe  un  obstacle  à la  circulation,  le  cœur  se 
laisse  distendre  dans  une  ou  plusieurs  de  ses  cavités  situées  en  deçà,  en 
amont  de  V obstacle  ; mais  si  celui-ci  est  permanent  et  réclame  du  cœur 
des  efforts  incessants,  le  muscle  cardiaque  bien  irrigué,  non  encore 
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altéré  par  des  lésions  dégénératives,  et  possédant  encore  toute  sa  vigueur 
contractile,  s 'hypertrophie  pour  réagir  contre  l’obstacle  qu’il  a devant 
lui. 

Lui  un  mot,  le  processus  primitif , c'est  la  dilatation  des  cavités  situées 
immédiatement  en  amont  de  l'obstacle , suivie  plus  ou  moins  rapidement 
par  l'hypertrophie  des  parois  de  ces  cavités.  Comme  on  l'a  fait  justement 
remarquer,  cette  rétro-hypertrophie  (Forget)  est  une  loi  de  pathologie 
générale  dont  on  trouve  la  preuve  dans  la  dilatation  hypertrophique 
qu’on  rencontre  toujours,  dans  les  conduits  membraneux,  en  amont  de 
leurs  points  rétrécis  (œsophage,  intestins,  urèthre,  etc.). 

C’est  en  vertu  de  cette  loi  physiologique  que  dans  les  alïections  de 
l'aorte,  ainsi  que  dans  celles  de  son  appareil  valvulaire,  c’est  le  ventri- 
cule gauche  qui  présente  l’augmentation  de  volume,  alors  que  l’hyper- 
trophie porte  de  préférence  sur  l’oreillette  gauche  à la  suite  du  rétrécis- 
sement mitral;  de  même  elle  occupe  le  cœur  droit  lorsque  l’entrave 
circulatoire  se  trouve  sur  le  champ  de  la  petite  circulation  : lésions  de 
l’artère  pulmonaire,  bronchite  chronique,  emphysème,  etc. 

A la  longue  cependant  l'hypertrophie,  d’abord  localisée  de  préférence 
à un  des  segments  du  cœur  gauche  ou  du  cœur  droit,  s’étend  peu  à peu, 
et  gagne  le  cœur  tout  entier. 

Ainsi  donc,  toutes  les  fois  qu'il  existe  un  obstacle  permanent  ou  de 
longue  durée  à la  circulation,  soit  intra-cardiaque,  soit  dans  la  grande 
soit  dans  la  petite  circulation,  le  cœur  après  s’être  laissé  d’abord  distendre 
plus  ou  moins,  réagit  et  lutte  pour  surmonter  l’obstacle,  et  pour  cela  est 
obligé  d’augmenter  la  puissance  de  ses  contractions  en  s’hypertrophiant. 
Cette  hypertrophie , que  Beau  qualifiait  de  providentielle,  est  donc  sinon 
compensatrice , tout  au  moins  auxiliatrice  des  efforts  que  le  myocarde 
doit  soutenir  désormais. 


Symptomatologie.  — Ce  n’est  que  lorsqu’elle  est  déjà  assez  accen- 
tuée que  l’hypertrophie  du  cœur  donne  lieu  à un  certain  nombre  de 
sy  m p tomes  ap  p ré  ciable s . 

Inspection . — On  constate  la  présence  d’une  voussure  précordiale  très 
manifeste  surtout  lorsque  l’augmentation  de  volume  du  cœur  est  grande, 
et  particulièrement  appréciable  chez  les  sujets  dont  le  thorax  est  flexible*. 
On  distingue  alors  nettement  la  pointe  du  cœur  battant  plus  bas  que  son 
siège  habituel  : on  la  voit  soulever  avec  force  le  sixième,  et  même  le  sep- 
tième espace  intercostal  y anche,  légèrement  en  dehors  de  la  verticale  ma- 
melonnaire  lorsque  l’hypertrophie  porte  sur  le  cœur  gauche.  Dans  le  cas 
d’augmentation  de  volume  du  cœur  droit , lapointe  beaucoup  moins  abaissée 
que  dans  le  cas  précédent,  peut  battre  au  contraire  très  en  dehors  de  la 
verticale  mamelonnaire  gauche  jusque  dans  l'aisselle. 

Palpation.  — Elle  permet  de  préciser,  mieux  encore  que  l'inspection 
du  thorax,  le  siège  exact  du  soulèvement  de  la  pointe  dans  le  sixième , 
le  septième  espace  intercostal  ou  dans  la  région  axillaire  gauche  si  le  cœur 
droit  est  intéressé.  De  plus,  à la  palpation  la  main  perçoit  un  choc  brusque, 
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énergique,  dont  la  violence  peut  être  telle  que  la  paroi  précordiale 
-est  tout  entière  ébranlée  par  cette  sorte  de  bondissement  du  cœur. 
Enfin,  en  auscultant  le  malade,  la  tète  du  médecin  est  soulevée  forte- 
ment à chaque  systole. 

Percussion . — Pratiquée  méthodiquement,  la  percussion  montre  que 
la  zone  de  matité  précordiale  est  accrue  considérablement.  D’une  façon 
générale,  elle  est  augmentée  dans  le  sens  longitudinal  dans  l'hypertrophie 
du  cœur  gauche,  et  transversal  dans  celle  du  cœur  droit.  Plus  exactement, 
si  on  dessine  avec  un  crayon  dermographique  les  bords  de  cette  matité, 
on  voit  qu'elle  affecte  la  forme  ovalaire,  à grand  axe  dirigé  de  haut  en 
bas  et  de  droite  à gauche.  A la  mensuration,  on  note  que  la  grande  ma- 
tité (matité  relative)  peut  atteindre  le  double,  le  triple  de  l’état  normal 
cl  délimiter  une  zone  de  200  centimètres  carrés  et  même  au  delà. 
Quant  à la  petite  matité  (matité  absolue),  de  4 à 5 centimètres  carrés 
Tju’elle  mesure  normalement,  elle  peut  accuser  une  aire  deux  ou  trois 
fois  plus  étendue.  Il  va  sans  dire  que  dans  les  cas  d’emphysème,  le 
cœur,  recouvert  plus  ou  moins  par  des  lames  pulmonaires,  ne  donnera 
à la  percussion  que  des  signes  incertains. 

Les  signes  particuliers  fournis  par  la  percussion,  dans  le  cas  où  Y hy- 
pertrophie est  partiellement  localisée  à une  ou  à deux  cavités  seulement 
ont  été  indiqués  précédemment. 

Auscultation. — Si  l’on  écarte  les  souffles  pathologiques  propres  aux 
cardiopathies  organiques,  qui  sont  si  fréquemment  la  cause  de  l'hyper- 
trophie du  cœur,  on  relève  encore  un  certain  nombre  de  signes  variables  et  de 
valeur  diverse.  Dans  quelques  cas,  on  perçoit  les  bruits  cardiaques  qui 
claquent,  vibrent  avec  une  intensité  extrême,  ou  bien  au  contraire,  si  l'hy- 
pertrophie est  considérable , les  bruits  sont  plus  sourds,  moins  nets,  comme 
si  leur  transmission  à l’oreille  se  faisait  plus  difficilement.  Dans  quel- 
ques cas,  les  bruits  prennent  un  retentissement  considérable  rappelant 
un  cliquetis  métallique  (Laennec), que  Filhos  désignait  sous  l’appellation 
de  tintement  auriculo -métallique . On  n’est  point  fixé  encore  sur  le  méca- 
nisme de  ces  bruits;  peut-être  sont-ce  des  bruits  cardio-pulmonaires 
(Potain)  dont  le  timbre  est  dû  à une  résonnance  gastro-intestinale,  ou 
bien  naissent-ils  dans  la  conque  de  l'oreille  du  clinicien  sous  l'influence 
du  choc  violent  de  la  pointe  du  cœur. 

Dans  les  cas  d’hypertrophie  du  cœur  d’origine  brightique  ( cœur  de 
Traube),  il  est  de  règle  de  rencontrer  à l’auscultation  une  altération  dans 
le  rythme  des  bruits  du  cœur:  le  bruit  ou  rythme  de  galop.  Il  se  perçoit 
dans  la  région  méso-cardiaque,  et  de  préférence  dans  une  zone  comprise 
entre  la  pointe  du  cœur  et  le  tiers  inférieur  du  sternum.  Ce  bruit-choc 
donne  à l’oreille  un  rythme  cl  trois  temps  rappelant  Y anapeste  de  la  pro- 
sodie grecque  : il  est  dû  à l'adjonction  aux  deux  bruits  normaux  d’un 
troisième  bruit  plus  faible,  précédant  le  bruit  systolique  normal  d’un 
temps  variable.  Ce  bruit  surajouté  est  donc  diastolique , mais  sous  de  cer- 
taines influences,  il  peut  être  plutôt  présystolique  que  diastolique  vrai. 
Le  rythme  de  galop  a une  valeur  séméiologique  considérable,  malgré 
l'affirmation  contraire  de  Fraentzel,  mais  non  pathognomonique,  puis- 
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qu'on  le  rencontre  dans  quelques  affections  autres  que  les  néphrites. 

Le  mécanisme  de  ce  bruit-choc  et  ses  caractères  cliniques  ont  été 
étudiés  précédemment  (voir  Séméiologie). 

Les  auteurs  anciens  (Bouillaud,  Ciiomel,  Andral)  admettaient  l'exis- 
tence de  bruits  de  souffle  propres  à l’hypertrophie  du  cœur;  il  n’en  est 
rien.  En  efï'el,  et  lorsque  chez  ces  malades  on  perçoit  à l’auscultation 
des  souflles  évidents,  ou  bien  ils  sont  de  nature  cardio-pulmonaire , et 
alors  on  peut  y retrouver  les  caractères  que  nous  leur  avons  assignés 
ou  bien  ils  se  rattachent  à la  lésion  valvulaire , cause  première  de  l’hy- 
pertrophie du  cœur,  ou  bien  encore  ils  sont  l’indice  d’une  insuffisance 
fonctionnelle  et  passagère  de  la  valvule  mitrale.  Celle-ci  résulte  directe- 
ment de  la  dilatation  hypertrophique  du  cœur  gauche:  par  suite  de  la 
distension  de  ses  cavités,  les  muscles  papillaires  sont  entraînés  en  de- 
hors et  éloignés  ainsi  de  leurs  insertions  à la  valvule;  les  cordages  ten- 
dineux, qui  11e  peuvent  subir  une  pareille  élongation,  deviennent  trop 
courts,  ils  attirent  en  bas  et  en  dehors  les  bords  de  la  valvule  mitrale  et 
l’empêchent  de  se  relever  pour  clore  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  au 
moment  de  la  systole;  dès  lors  l’insuffisance  est  créée  et  donne  naissance 
à un  souffle  systolique  à la  pointe  du  cœur. 

Pouls.  — Il  est  régulier;  le  plus  souvent  plein,  fort  et  vibrant  et  dans 
le  cœur  rénal,  il  est  dur , tendu;  la  pression  artérielle  s'élève  souvent  aux 
environs  de  20  centimètres  (sphygmomanomètre  de  Potain)  et  même  au- 
dessus. 

Ces  caractères  se  modifient  lorsqu’il  existe  une  cardiopathie  conco- 
mitante: S’il  y a insuffisance  aortique,  les  artères  battent  violemment 
et  fondée  radiale  présente  les  caractères  du  pouls  dit  de  Corrigan  ; s'il 
y a rétrécissement  de  V orifice  de  l'aorte , le  pouls,  tout  en  restant  régulier, 
est  petit  et  dur. 

Les  signes  que  nous  venons  de  signaler  se  rapportent  plus  spéciale- 
ment à l'augmentation  de  volume  du  cœur  gauche;  dans  l’hypertrophie 
localisée  au  ventricule  droit,  la  pointe  du  cœur  — nous  l'avons  dit  déjà 
— est  peu  abaissée,  mais  déviée  à gauche  vers  l'aisselle;  de  plus,  011 
constate  parfois  une  accentuation  nette  du  bruit  diastolique,  à gauche 
du  sternum,  dans  le  deuxième  espace,  au  niveau  du  foyer  d’auscultation 
de  l’artère  pulmonaire. 

L'hypertrophie  des  oreillettes  ne  se  manifeste  par  aucun  signe  net  ; 
cependant  dans  le  rétrécissement  mitral,  qui  est  suivi  d’une  dilatation 
hypertrophique  parfois  très  notable  de  l’oreillette  gauche , le  volume 
de  celle-ci  peut  être  déterminé  par  la  percussion  de  la  région  dorsale 
gauche , dans  une  zone  comprise  entre  les  sixième  et  septième  vertèbres 
dorsales,  suivant  la  technique  décrite  précédemment. 

On  peut  aussi  quelquefois,  par  la  palpation  de  celte  région,  provo- 
quer  une  douleur  ( douleur  auriculaire ) d’intensité  variable. 

Enfin  la  dilatation  hypertrophique  de  l’oreillette  droite  se  manifeste 
quelquefois  par  des  oscillations  présystoliques  de  la  jugulaire  [pouls 
veineux  faux). 
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Marche.  — Lorsque  le  coeur,  par  l’hypertrophie  de  sa  musculature,  a 
lutté  incessamment  contre  l’obstacle  circulatoire,  il  commence  peu  à 
peu  à se  fatiguer,  son  énergie  contractile  diminue  progressivement  en 
même  temps  qu’apparaissent  les  premiers  indices  de  dégénérescence 
de  sa  fibre  musculaire,  et  bientôt  il  se  laisse  dilater  passivement  sans 
pouvoir  réagir  contre  le  barrage  circulatoire  placé  en  avant  de  lui.  Dès 
lors  les  battements  du  cœur  deviennent  insensiblement  moins  intenses, 
les  bruits  sont  faibles,  mous,  mal  frappés,  le  choc  de  la  pointe  devient 
diffus,  et  son  siège  exact  difficile  à délimiter  avec  précision  ; dans  ces 
conditions  le  malade  marche  insensiblement  vers  Yasystolie,  au  dénoue- 
ment fatal. 


Pronostic.  — Lorsqu’il  s’agit  d’une  augmentation  de  volume  du  cœur 
secondaire  à une  cardiopathie  organique  ou  à une  lésion  de  l’aorte,  on 
peut  considérer  l’hypertrophie  du  cœur  comme  éminemment  favorable , 
puisqu’elle  permet  au  muscle  cardiaque  de  « compenser  »,  par  l’énergie 
de  ses  contractions,  l’obstacle  qui  entrave  la  circulation  sanguine.  Mais 
nous  venons  de  voir  que  ce  rôle  bienfaisant  est  essentiellement  précaire , 
et  que  dans  une  période  de  temps  variable,  suivant  l’ancienneté  de  la 
cardiopathie,  et  suivant  la  façon  dont  le  malade  fatigue  son  cœur  par 
sa  vie  habituelle,  calme  et  reposée,  ou  au  contraire  surmenée  par  le  tra- 
vail ou  les  excès,  la  terminaison  éloignée  ou  rapide  aboutira  toujours  à 
l'asystolie  ultime. 

Quant  à l’hypertrophie  du  cœur  consécutive  à l 'atrophie  rénale , son 
pronostic  n’est  pas  moins  grave,  car  elle  n’est  que  la  manifestation  vers 
le  cœur  d’une  affection  chronique  des  reins  de  la  plus  haute  gravité. 
Comme  les  précédentes,  cette  hypertrophie  aboutit  à Yasystolie  qui, 
plus  tard,  emportera  le  malade  à moins  qu’il  n’ait  succombé  déjà  à la 
suite  (Y accidents  urémiques . 

L’hypertrophie  du  cœur  associée  à Y artériosclérose  présente  également 
une  valeur  pronostique  très  grave. 

La  dilatation  hypertrophique  du  cœur  liée  à la  grossesse , de  même 
que  celle  qui  se  rattache  à des  troubles  gastro-hépatiques,  rentre  dans  le 
cadre  de  la  dilatation,  plutôt  que  dans  celui  de  l’hypertrophie  ; elles 
seront  étudiées  plus  loin. 

Nous  dirons  seulement  ici  que  leur  pronostic  est  bénin  : la  première 
disparaît  généralement  après  la  grossesse,  la  seconde  après  un  traite- 
ment et  un  régime  alimentaire  appropriés. 


Diagnostic.  — a.  Peu  marquée , l’hypertrophie  du  cœur  est  d’un  dia- 
gnostic difficile,  car  ses  signes  sont  à peine  indiqués.  C’est  ainsi  que 
l’impulsion  de  la  pointe  pourrait  parfois  « en  imposer  » pour  des  palpi- 
tations nerveuses.  Mais  ces  dernières  ne  s’accompagnent  ni  d’augmenta- 
tion de  la  matité,  ni  de  voussure  précordiale,  et  de  plus,  dans  l’intervalle 
des  palpitations,  les  bruits  du  cœur  restent  normaux. 

b.  Lorsque  Y hypertrophie  du  cœur  est  très  caractérisée , on  la  recon- 
naît à la  voussure  précordiale,  à l’augmentation  de  la  matité  cardiaque, 
barié,  3e  édit.  43 
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à rabaissement  de  la  pointe  du  coeur,  et  è l’énergie  de  son  impulsion. 
Cependant  cel  ensemble  n'est  point  caractéristique  et  la  confusion  esl 
possible  avec  d’autres  affections. 

Diagnostic  différentiel.  — a.  Dans  la  péricardite  avec  épanchement , 
il  y a voussure  précordiale  et  augmentation  de  la  matité  cardiaque.  Mais 
cette  dernière  présente  une  forme  spéciale  bien  caractéristique  (matité 
en  brioche)  due  à X encoche  de  Sibson  (voir  Péricardite). 

Dans  l’hypertrophie  cardiaque,  la  zone  de  matité  rappelle,  d’une 
façon  générale,  la  forme  d’un  ovale  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  droite  à 
gauche.  De  plus,  la  matité  de  la  péricardite  est  sujette  à des  modifica- 
tions assez  rapides,  en  rapport  avec  la  quantité  de  liquide  épanché  qui 
est  essentiellement  variable  : ces  variations  quasi  journalières  ne  se 
rencontrent  pas  dans  l’hypertrophie  du  cœur. 

En  outre,  dans  cette  dernière  affection,  la  pointe  bat  avec  une  vigueur 
extrême  et  au  niveau  même  de  la  limite  inférieure  de  la  matité , alors 
que  dans  la  péricardite  avec  épanchement,  la  pointe  du  cœur  est  assez 
difficilement  perçue,  son  choc  est  mou,  affaibli  et  se  produit  au-dessus 
de  cette  limite  inférieure. 

Ajoutons  encore  que  dans  l’épanchement  péricardique  les  bruits  du 
cœur  sont  sourds,  éloignés,  quelquefois  presque  éteints,  qu’on  observe 
souvent  de  la  fièvre,  de  la  gène  précordiale,  de  la  dyspnée,  et  qu’on  relève 
presque  toujours  des  manifestations  rhumatismales  antérieures  aux  acci- 
dents cardiaques. 

b.  Dans  les  anévrysmes  de  V aorte,  la  matité  est  limitée  à la  base  du 
cœur,  dans  la  région  aortique,  limitant  une  tumeur  pulsatile  de  cette 
région  avec  bruit  de  souffle,  simple  le  plus  souvent.  On  note  encore  fré- 
quemment des  signes  de  compression  sur  les  organes  du  médiastin,  de 
l’inégalité  des  deux  pouls,  etc. 

c.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  la  voussure  thoracique  pro- 
duite par  X emphysème  ou  encore  par  la  pleurésie  avec  épanchement,  dont 
la  confusion  avec  celle  de  l’hypertrophie  cardiaque  n’est  pas  possible 
avec  un  peu  d’attention. 

d.  La  dilatation  du  cœur,  qui  accompagne  si  fréquemment  l’hypertro- 
phie, peut  cependant  en  être  différenciée  par  plusieurs  signes  impor- 
tants qui  seront  indiqués  plus  loin. 

Diagnostic  étiologique.  — Dès  que  le  diagnostic  d’hypertrophie  du 
cœur  est  établi,  il  reste  à en  rechercher  les  causes.  Or,  nous  savons  que 
ses  causes  principales  sont  les  cardiopathies  chroniques,  les  affections 
de  V aorte,  et  la  néphrite  interstitielle . 

L’auscultation  méthodique  et  la  constatation  des  souffles  patholo- 
giques avec  leurs  caractères  habituels  démontreront  l’existence  d’une 
lésion  du  cœur  ou  de  Vciorte;  quant  à celle  de  la  néphrite  chronique 
atrophique,  elle  s’établira  par  la  présence  du  rythme  de  galop,  avec 
hypertension  artérielle,  de  l’albuminurie,  et  des  petits  signes  du  brigh- 
tisme : pollakiurie,  polyurie,  sensation  de  doigt  mort,  crampes  dans  les 
mollets,  démangeaisons  généralisées,  etc.,  et  enfin  par  les  antécédents 
du  malade  (saturnisme,  artériosclérose,  etc.). 
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Traitement.  — L'hypertrophie  du  cœur  étant,  en  définitive  un  élément 
favorable,  puisqu'elle  assure  le  fonctionnement  régulier  de  la  circula- 
tion, il  n’y  a pas  lieu  de  la  combattre  par  des  saignées  répétées  et  par 
un  régime  alimentaire  très  sévère  et  surtout  débilitant,  suivant  la  pra- 
tique de  nos  devanciers.  Ce  qu’il  faut  faire,  c’est  la  respecter,  la  favoriser 
même,  sans  pour  cela  lui  faire  dépasser  le  but. 

Le  premier  point  à assurer  est  de  diminuer  le  travail  du  cœur  par  un 
régime  réparateur,  mais  non  excitant  : on  en  écartera  par  conséquent 
l’alcool,  le  café,  le  thé  ; le  tabac  sera  compris  dans  cette  proscription. 
De  même  on  écartera  du  malade  toutes  les  causes  de  fatigue  physique 
ou  morale  ; les  efforts  soutenus,  les  exercices  violents  sont  interdits, 
mais  il  faudra  aussi  éviter  l’exercice  insuffisant  qui  prédispose  à 
l’obésité,  complication  fâcheuse  pour  toutes  les  cardiopathies.  Le 
malade  devra  donc  faire  des  marches  quotidiennes,  sans  surmenage  et 
sans  avoir  besoin  de  se  soumettre  à la  cure  de  terrain  dite  méthode 
d’OErtel,  car  si  un  exercice  musculaire  régulier  améliore  la  nutrition 
du  muscle  cardiaque,  au  contraire  tout  effort  longuement  prolongé 
augmente  le  travail  du  cœur,  ce  que  le  myocarde  sain  est  seul  capable 
de  supporter  sans  fléchir.  Toute  fatigue  morale  doit  être  écartée  pour 
les  mêmes  raisons  car  elle  excite  le  cœur;  en  résume',  le  malade  devra 
autant  que  possible  mener  une  vie  calme,  régulière,  veillant  à la  régu- 
larité des  garde-robes  pour  éviter  la  constipation. 

Malgré  ce  traitement  bien  réglé,  et  aussi  malgré  une  hygiène  bien 
comprise,  il  arrivera  que  le  cœur,  excité,  présentera  des  signes  d’éré- 
thisme très  pénible  avec  crises  de  palpitations.  Contre  celles-ci,  on 
ordonnera  le  repos  absolu  pendant  quelques  jours,  une  alimentation 
fort  légère,  puis  l’usage  des  valérianiques  et  des  bromures  alcalins. 
La  digitale,  conseillée  par  quelques  auteurs,  ne  pourra  être  prescrite 
qu’avec  restriction,  et  à très  petites  doses  ; plus  tard  elle  trouvera  son 
emploi  justifié  au  moment  de  la  dilatation  et  des  premières  menaces 
d'hyposyslolie.  C’est  à cetle  période  que  le  repos  absolu,  le  régime  lacté 
et  la  digitale,  précédés  d'une  purgation  ou  d’un  drastique,  donneront 
des  résultats  excellents. 

L hypertrophie  brightique , associée  fréquemment  à des  lésions  arté- 
rielles généralisées,  réclamera,  dès  que  les  crises  d’éréthisme  seront 
calmées,  l'usage  prolongé  des  ioelures  alcalins,  de  la  théobromine  asso- 
ciés au  traitement  et  au  régime  alimentaire  jdes  néphrites  chroniques  et 
de  l’urémie. 

La  fausse  hypertrophie  de  croissance  demande  des  exercices  de  gym- 
nastique respiratoire,  des  mouvements  combinés,  cl  tout  ce  qui  est  sus- 
ceptible de  développer  le  thorax. 
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Préambule.  — Nous  avons  dit  précédemment,  à propos  de  l’hyper- 
1 rophie  du  cœur,  que  toutes  les  fois  qu’il  existe  un  obstacle  dans  le 
champ  circulatoire,  les  cavités  du  cœur  situées  en  amont  se  dilatent  sous 
l'influence  de  l'accumulation  du  sang  et  de  la  pression  excentrique 
qu’il  exerce  sur  les  parois  de  ces  cavités.  Mais  bientôt,  si  l’obstacle  per- 
siste, le  cœur,  pour  maintenir  la  régularité  de  la  circulation,  réagit  el 
lutte  contre  l’obstacle  en  déployant  une  énergie  contractile  plus  consi- 
dérable, et  pour  cela  il  s’hypertrophie.  Mais  celle-ci  ne  s’opère  que  si  le 
myocarde  a conservé  toute  son  intégrité,  et  n’a  subi  aucune  atteinte 
de  dégénérescence. 

Ainsi  donc,  la  dilatation  est  le  phénomène  premier  en  date , et  Y hyper-  > 
(ropliie  ne  survient  qu  après  elle. 

Quand  l’obstacle  persiste  ou  s’accroît,  les  deux  phénomènes  fusion- 
nent pour  ainsi  dire,  et  on  observe  la  dilatation  hypertrophique  du  cœur, 
qui  correspond  à Yhypertrophie  excentrique  telle  que  la  concevait  Berlin, 
c’est-à-dire  augmentation  de  capacité  des  cavités  avec  hypertrophie  de 
< le  leurs  parois. 

Cependant  l’hypertrophie  n’est  point  un  phénomène  nécessaire,  et  si 
l’entrave  apportée  à la  circulation  n'est  que  temporaire,  ou  si  les  parois 
musculaires  sont  minces  et  peu  résistantes,  comme  celle  des  cavités 
droites  du  cœur  par  exemple,  l’hypertrophie  sera  nulle  ou  peu  accusée, 
et  le  travail  morbide  sera  tout  de  dilatation. 


Historique.  — On  doit  rapporter  à Guillaume  Bâillon,  doyen  de  la  Fa- 
culté de  Paris,  au  commencement  du  dix-septième  siècle  età  Lancisi  les 
premières  indications  détaillées  concernant  la  dilatation  du  cœur,  désignée 
sous  le  nom  (Y anévrysme  du  cœur , appellation  qui,  pour  nous,  a main- 
tenant une  tout  autre  signification.  Les  auteurs  qui  suivirent  complé- 
tèrent la  description  première,  mais  englobèrent  dans  les  mêmes  faits 
la  dilatation  dès  cavités  avec  l'hypertrophie  de  leurs  parois  jusqu'à  ce  que 
Oorvisart,  faisant  la  distinction,  eut  attribué  à la  première  le  nom 
d'anévrysme  passif  du  cœur,  par  opposition  à celui  à' anévrysme  actif , 
réservé  à l’hypertrophie  du  cœur  accompagnée  de  rétrécissement  de  la 
cavité  ( hypertrophie  concentrique  de  Bertin;  1824). 

Nous  avons  vu  précédemment  que  l’hypertrophie  du  cœur,  qui  occu- 
pait un  rôle  si  prépondérant  dans  la  pathologie  de  nos  devanciers,  a 
perdu  une  grande  partie  de  son  importance,  depuis  que  les  travaux 
contemporains  ont  montré  qu’un  grand  nombre  de  faits,  qu’on  lui  attri- 
buait, doivent  rentrer  dans  le  cadre  des  dilatations  cardiaques. 

L’histoire  de  la  dilatation  du  cœur  s’est,  en  effet,  considérablement 
agrandie  dans  ces  dernières  années,  depuis  qu’elle  a été  rencontrée  et 
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décrite  dans  les  affections  gastro-hépatiques  (Potain,  lé.  Barié,  des  I u- 
reaux) , à la  suite  de  certaines  névral  gies  on  névrites  du  pie. eus  brachial 
\ Potain,  Verneuil),  dansle  cours  de  la  grossesse  (Vinay,  Vaquez), dans  la 
néphrite  scarlatineuse  des  enfants  (Steffen).  Elle  a été  étudiée  par  Mar- 
tins  1 chez  les  entants  faillies,  anémiés,  scrofulo-tuberculeux,  surmènes 
par  le  travail  exagéré  des  écoles. 

Signalons  aussi  les  recherches  expérimentales  de  Schott  (1898),  de 
Lichtenstern  (1898)  et  le  travail  de  Feilchenfeld  sur  les  causes  et  les 
signes  de  l'asthénie  cardiaque  due  à la  fatigue  '2. 


Anatomie  pathologique.  — La  dilatation  du  cœur  peut  être  totale  et 
porter  sur  les  quatre  cavités;  c’est  là  un  fait  assez  peu  fréquent,  mais 
alors,  c’est  le  cœur  droit  qui  est  le  plus  dilaté  et  qui  empiète  sur  le 
cœur  gauche. 

Au  contraire  la  dilatation  est  partielle  et  dans  ce  cas  n’occupe  qu’une 
seule  ou  plusieurs  cavités.  Lorsqu’elle  est  limitée  à un  seul  cœur,  c’est 
presque  toujours  du  cœur  droit  dont  il  s’agit,  et  surtout  du  ventricule ; 
si  au  contraire  elle  est  localisée  au  cœur  gauche,  c’est  V oreillette  qui  est 
généralement  en  cause  (à  la  suite  du  rétrécissement  mitral),  mais  la 
dilatation  s’étend  très  vite  aux  cavités  du  cœur  droit,  lesquelles  secon- 
dairement, se  laissent  facilement  distendre. 

La  dilatation  fait  subir  au  cœur  des  modifications  importantes  de 
position , de  forme , de  volume , de  poids  et  de  capacité. 

a.  Position.  — Le  cœur  dilaté,  élargi  presque  toujours  transversale- 
ment, est  étalé,  couché  pour  ainsi  dire,  par  ses  cavités  droites,  sur  le  dia- 
phragme qui  fléchit  et  s’abaisse  manifestement;  le  cœur  descend  alors 
jusque  vers  la  partie  supérieure  de  l’épigastre,  où  ses  battements  sont 
perçus  avec  une  grande  netteté.  La  pointe  du  cœur  est  un  peu  abaissée: 
mais  surtout  déviée  en  dehors,  et  dans  les  grandes  dilatations,  rejetée 
jusque  dans  l’aisselle  du  côlé  gauche.  Les  deux  poumons,  surtout  le 
gauche,  sont  déprimés  et  refoulés  en  dehors  par  la  masse  volumineuse 
du  cœur.  Il  résulte  de  ces  déplacements  divers  que  le  cœur,  largement 
appliqué  derrière  le  sternum  et  les  cartilages  costaux,  est  en  contact 
plus  direct  avec  le  thorax  qu’à  l’état  normal. 

h.  Forme.  — La  dilatation  totale  des  quatre  cavités  du  cœurlui  donne 
une  forme  globuleuse,  parfois  en  besace  ; les  dilatations  partielles  lui 
impriment  un  aspect  variable.  Ainsi,  dans  f insuffisance  aortique , le 
ventricule  gauche  est  distendu  et  allongé,  la  pointe  du  cœur  est  abais- 
sée mais  reste  toujours  sur  la  verticale  mamelonnaire. 

Au  contraire,  Y insuffisance  mitrale  projette  vers  faisselle  le  bord 
gauche  du  cœur;  Y insuffisance  tricu  s pi  etienne  repousse  transversalement 
à droite  du  sternum,  les  cavités  droites  du  cœur,  et  dans  ce  cas  l’oreil- 
lette droite  ectasiée  peut  prendre  parfois  des  dimensions  considérables. 
Dans  les  cas  de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire , finfundibnlum 

1.  Martins,  Congr.  méil.  inl .,  Cartsbad,  mai  18(J9. 

2.  Feilchenfeld,  lie rl . Klin.  Wochens.,  février  1898. 
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dilaté  ut  hypertrophié  loul  à la  fois,  peut  faire  saillie  sur  l’ensemble  de 
ia  cavité  ventriculaire  (Letulle). 

c.  Volume.  — A l’état  normal,  le  volume  du  cœur  d’un  adulte  varie  entre 
250  et  260  centimètres  cubes;  lorsqu’il  est  dilaté,  le  volume  peut  être 
beaucoup  plus  considérable,  sans  qu’il  soit  possible  de  lui  assigner  une 
moyenne;  on  a noté  cependant  des  cas  où  le  cœur  était  trois  à quatre 
fois  plus  gros  qu’à  l’étal  normal. 

Le  cœur  très  dilaté,  est  gorgé  de  sang  et  de  caillots  qui  le  distendent 
outre  mesure  et  qu’on  aura  soin  d’évacuer  par  le  lavage  si  l’on  désire 
prendre  le  poids  de  l’organe. 

d.  Structure.  — Dans  les  cas  où  le  cœur  très  dilaté  prend  un  volume- 
considérable,  la  dilatation  s’accompagne  d’amincissement  des  parois 
musculaires,  elle  est  alors  dite  atrophique . On  la  rencontre  en  général, 
lorsque  le  cœur  lutte  depuis  longtemps,  et  est  envahi  peu  à peu  par  des. 
altérations  dégénératives  dont  les  principales  sont  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  de  ses  fibres,  et  l’infiltration  pigmentaire.  Dans  ces 
circonstances,  le  myocarde  a perdu  toute  résistance  et  les  cavités  se 
laissent  distendre  à l’excès.  Par  un  processus  contraire,  lorsque  le 
cœur,  non  encore  atteint  dans  sa  texture,  et  ayant  conservé  toute  son 
énergie  contractile  s’hypertrophie  pour  lutter  contre  l’obstacle  placé 
sur  le  champ  circulatoire,  c’est  alors  la  dilatation  hyper  trophique  qui 
prend  naissance. 

Dans  la  dilatation  avec  atrophie,  la  seule  dont  il  est  ici  question  la 
minceur  des  parois  est  très  variable  suivant  les  cas;  on  a vu  l’épaisseur 
du  ventricule  gauche  descendre  de  12  ou  1 5 millimètres,  à 5 millimètres, 
et  même  d'après  Laënnec  à 1 millimètre;  dans  ces  conditions,  l’endo- 
carde et  le  péricarde  arrivent  à ne  plus  être  séparés  que  par  une  très 
mince  couche  de  fibres  musculaires. 

Le  cœur  ainsi  aminci  est  mou,  fiasque,  et  s’aplatit  sur  la  table  d’au- 
topsie; si  l’on  tient  le  cœur  la  pointe  dirigée  vers  le  haut,  celle-ci 
s’affaisse  et  rentre  sensiblement  dans  l’intérieur  des  ventricules.  A la 
coupe,  les  piliers  charnus  sont  amincis  et  à peine  saillants.  Le  myo- 
carde offre  une  coloration  rouge  violacé,  ou  rouge  brun  pâle  ou  un  peu 
jaunâtre  lorsqu'il  présente  de  la  dégénérescence  graisseuse.  A vrai 
dire,  celle-ci,  contrairement  à ce  qu’on  prétend  encore  souvent,  est 
extrêmement  rare  dans  les  cardiopathies  chroniques,  et  si  dans  certains 
cas  de  dilatation  du  cœur,  on  trouve  des  traînées  de  cellules  graisseuses 
parallèles  aux  fibres  musculaires  (Letulle),  elles  existent  dans  le  tissu 
interstitiel  et  non  dans  les  cellules  musculaires  qui  restent  indemnes  ; 
en  résumé,  c’est  une  lésion  de  surcharge  et  non  de  dégénérescence 
graisseuse. 

La  dilatation  du  cœur  n’a  pas  de  lésion  pathognomonique,  et  toutes 
les  altérations  aiguës  ou  chroniques  du  muscle  peuvent  conduire  à la  dila- 
tation. Il  va  sans  dire  que  dans  les  cas  de  dilatation  passagère,  telle  que 
celle  qui  succède  aux  troubles  gastro-hépatiques,  les  lésions  sont  nulles 
et  on  ne  rencontre  que  de  l’ectasie  simple  du  cœur. 

e.  Lésions  causales.  — Outre  les  altérations  propres  du  cœur,  on  ren- 
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contre  encore  à l'autopsie  des  lésions  variables  qui  ont  été  la  cause  de 
la  dilatation  de  l'organe  ; les  principales  sont  les  cardiopathies  orga- 
niques : lésions  valvulaires  ou  des  orifices,  dégénérescence  du  myo- 
carde, surcharge  graisseuse,  symphyse  cardiaque,  etc.,  puis  les  affec- 
tions chroniques  de  V appareil  respiratoire  : bronchite  chronique, 

emphysème,  asthme,  dilatation  des  bronches,  pneumonie  chronique,  et 
peut-être  certains  cas  de  phtisie  fibreuse. 

f.  Lésions  consecutives.  — Lorsque  la  dilatation  est  considérable,  elle 
donne  lieu  consécutivement  à des  altérations  secondaires  intéressantes. 
Ce  sont  des  insuffisances  fonctionnelles  de  la  valvule  mitrale  (Jaccoud  Q, 
et  de  la  tricuspide , dues  beaucoup  moins,  contrairement  à ce  qu’on 
a dit,  à l’élargissement  progressif  des  orifices  auriculo- ventricu- 
laires, qu’à  l’écartement  excentrique  des  cordages  tendineux  : par  le 
fait  de  l’élargissement  ventriculaire,  ils  attirent  en  bas  et  en  dehors  les 
bords  de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide  et  les  empêchent  de  se  relever 
pour  clore  complètement  l’orifice  auriculo-ventriculaire  au  moment  de 
la  systole,  d’ou  insuffisance  notable.  Cette  lésion  est  surtout  plus  fré- 
quente pour  la  valvule  tricuspide,  par  suite  de  la  facilité  que  présentele 
ventricule  droit  à se  dilater  à cause  de  la  minceur  normale  de  ses  parois. 
Quant  à l’insuffisance  fonctionnelle  des  sigmoïdes  aortiques  ou  pulmo- 
naires^ elle  est  beaucoup  plus  rare,  d’une  part  à cause  de  la  difficulté 
qu’éprouven  files  anneaux  artériels  à se  dilater,  et  d’un  autre  côté  parce  que 
les  valvules  subissent  alors  une  ectasie  proportionnelle.  La  dilata- 
tion extrême  des  oreillettes  entraîne  parfois  celle  de  l’embouchure  des 
veines  caves,  qui  sont  considérablement  agrandies;  de  plus  il  est  pos- 
sible que  la  fosse  ovale  élargie  permette  le  retour  de  la  communication 
interauriculaire  par  la  fissure  du  trou  de  Botal  ; cette  complication  ex- 
ceptionnelle peut  expliquer  certains  cas  de  cyanose  chez  l 'adulte. 

Enfin,  on  rencontre  encore  les  altérations  habituelles  de  Vasystolie , 
vers  laquelle  tend  la  dilatation  du  cœur,  ce  sont  des  congestions  vis- 
cérales : poumons,  foie,  reins,  des  infarctus,  des  hydropisies  des  sé- 
reuses. 


Etiologie.  — Nous  avons  vu  précédemment  que  tout  obstacle  impor- 
tant à la  circulation  sanguine  entraîne  la  rétro-dilatation  des  cavités 
cardiaques;  elle  peut  êlr c passagère  ou  permanente . 

A.  Dilatation  aiguë  passagère.  — a.  Elle  peut  être  physiologique , par 
exemple  à la  suite  d’une  ascension  de  montagne,  d’une  course  rapide , 
d’un  exercice  de  gymnastique,  de  l’abus  de  la  bicyclette,  des  bains  froids 
prolongés,  d’un  repas  copieux,  enfin  des  émotions  morales  vives  et  des 
excès  vénériens.  Dans  tous  ces  cas  la  dilatation  cède  au  repos,  à moins 
que  le  muscle  cardiaque  ne  soit  profondément  altéré. 

Th.  Scott  -,  examinant  des  individus  sains  soumis  à des  exercices  vio- 


1.  Jaccoul»,  Gaz.  hebclomact . deméd.  et  dr  chivury 1801. 

2.  Th.  Sciiott,  Deutsch.  Med.  Zeituny , uu  73,  1898. 
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lents,  ou  des  cyclistes  surmenés , a vu  chez  eux  le  cœur  se  dilater  de  i à 
5 centimètres  et  la  pointe  être  rejetée  en  dehors.  Il  a noté  de  plus,  une 
diminution  de  la  tension  artérielle  au  pouls  radial,  et  l’existence  d’une 


arythmie  légère. 

b.  La  dilatation  passagère  du  cœur  peut  survenir  pathologiquement 
à la  suite  de  certaines  affections  aigues  ou  subaiguës  : par  exemple  au 
cours  des  endo-pe'ricarclites  et  de  certaines  myocardites  infectieuses  liées 
à la  fièvre  typhoïde,  aux  fièvres  éruptives  (scarlatine),  à la  grippe , au 
typhus , à Verysipèle  (P.  Teissier  1910),  au  paludisme  (Fornario  1900, 
Rummq),  à là  diphtérie  (H ans  Dietlen  '),  kl  infection  pyocyannique  (Char- 
rin),  au  rhumatisme  articulaire  aigu  (Henschen,  1899,  P.  Teissier1 2,  E.  Ba- 
rié  3,  Merklen  1 5 Ferrier3).  Dans  ces  cas,  la  dilatation  peut  être  la  con- 
séquence d’une  endo-myocardite  infectante  rhumatismale,  ou  bien 
survenir  d’une  façon  aiguë  d’emblée,  sans  myocardite  préalable,  par 
s impie  parésie  d’insuffisance  cardiaque,  provoquées  par  les  toxines  et 
suivies  bientôt  par  la  dilatation  aiguë  du  cœur.  Dans  les  cas  de  Bret  6 7 el 
d’Herringham  ",  les  malades  moururent  subitement  au  cours  d’une  crise 
de  rhumatisme  aigu  ; à l'autopsie  on  trouva  une  grande  dilatation  car- 
diaque. Gouget8  analysant  ces  faits  pense  qu’elle  peut  s’expliquer  par 
une  myocardite  avec  ou  sans  endo-péricardite,  et  peut-être  aussi  par 
une  simple  influence  nerveuse.  Dans  tous  ces  cas,  l'entrave  à la  circu- 
lation n’est  point  à la  périphérie,  mais  se  trouve  dans  le  myocarde  lui- 
même  qui  a perdu  sa  tonicité  et  son  énergie  contractile  et  se  laisse 
distendre.  On  a noté  encore  la  dilatation  passagère  du  cœur  dans  la  bron- 
chite capillaire  et  dans  la  pnevmonie  (Graves,  Grisolle),  mais  dans  ces 
cas  l’obstacle  est  dans  la  petite  circulation,  et  c’est  le  cœur  droit  qui  se 
dilate  principalement. 

c.  Le  surmenage  aigu  du  cœur  peut  provoquer  la  dilatation  aiguë  du 
cœur;  il  est  la  conséquence  des  efforts  musculaires  violents,  de  la  fatigue 
extrême  qui  succède  aux  exercices  des  lutteurs , aux  marches  forcées  sur- 
tout chez  les  jeunes  soldats  non  encore  entraînés  (Fraentzel  9,  guerre 
franco-allemande;  guerre  de  Sécession  : Myers  ; Coustan,  1885),  aux 
records  de  bicyclette,  etc.  On  observe  encore  la  dilatation  cardiaque 
dans  le  surmenage  chez  certains  coureurs  : tel  le  cas  classique  du  soldat 
de  Marathon,  tombant  mort  en  apportant  la  nouvelle  de  la  victoire,  et 
celui  de  cet  homme  (Chauffard  et  Ramond10)  qui  succomba  enasystolie 
suraiguë  après  avoir  fourni  en  4 heures  une  course  de  30  kilomètres.  Chez 
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des  athlètes,  Colliers  1 a observé  la  dilatation  du  cœur  droit.  Marlins 
(1890)  a rencontré  la  dilatation  aiguë  du  cœur  chez  de  jeunes  domes- 
tiques à constitution  faible  et  anémique,  surmenées  par  une  besogne  au- 
dessus  de  leurs  forces.  Cette  dilatation  aiguë  a été  bien  étudiée  par  Wilh. 
Friedrich  2 3 4 5.  Elle  survient  d’autant  plus  facilement  que  le  cœur  était  déjà 
malade  antérieurement  (de  la  Camp  :l),  mais  elle  peut  éclater  aussi  chez 
des  sujets  indemnes  de  cardiopathie,  dont  le  cœur  et  la  nutrition  étaient 
défectueux,  par  suite  de  privations,  d’alimentation  insuffisante,  et  aussi 
d'émotions  déprimantes  (guerre,  places  assiégées,  etc.).  Cette  dilatation 
aiguë  du  cœur  est  parfois  d’un  pronostic  très  grave. 

d.  Certaines  affections  gastro-hépatiques  (Potain  ;,  E.  Barié'1,  desTu- 
reaux6 *,  N lALxnu1)  ou  intestinales  (S . Teissier)  peuvent  donnernaissance  à la 
dilatation , généralement  passagère  du  cœur  droit.  Il  s’agit  toujours  en  pareil 
casd’affeclionslégères  des  voies  digestives  (embarras  gastrique  infectieux 
lithiase  biliaire,  catarrhe  des  voies  biliaires  dans  les  poussées  qui  se  pro- 
duisent dans  le  cours  de  la  cirrhose  hypertrophique,  etc.),  on  ne  la  ren- 
contre pas  dans  les  affections  qui  détruisent  la  muqueuse  ou  désorganisent 
profondément  les  tissus  : inflammations  chroniques  diffuses,  dégénéres- 
cences organiques,  etc.  Cette  dilatation  11e  saurait  être  attribuée,  ainsi 
que  quelques-uns  l’ont  pensé,  à une  distension  exagérée  de  l’estomac 
par  des  aliments  trop  abondants,  suivie  de  refoulement  du  diaphragme 
et  de  gêne  circulatoire,  car  elle  peut  se  produire  instantanément  chez 
des  sujets  qui  11’ont  pris  qu’une  cuillerée  de  potage,  ou  quelques  par- 
celles de  biscuit,  ainsi  que  j’en  ai  vu  deux  exemples.  E11  quelques  mots, 
le  mécanisme  de  cette  dilatation  cardiaque  est  le  suivant:  de  la  mu- 
queuse gastrique  ou  des  voies  biliaires,  se  produit  une  incitation  réflexe 
qui  va  retentir  sur  les  capillaires  du  poumon  dont  elle  provoque  le  res- 
serrement spasmodique  ; par  suite,  la  tension  s’élève  rapidement  dans 
1 artère  pulmonaire,  et  le  ventricule  droit,  pour  lutter  contre  cet  obs- 
tacle en  avant  de  lui,  se  dilate  d’une  façon  manifeste.  Cet  acte  réflexe 
ainsi  que  l’ont  démontré  expérimentalement  Arloing,  Morel 8 et  Fran- 
çois-Franck9, se  produit  par  l’intermédiaire  du  grand  sympathique, 
mais  il  est  probable  que  le  pneumogastrique  joue  également  un  rôle 
dans  celle  action  nerveuse. 
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Ce  mécanisme  s'accompagne,  avons-nous  dit,  d’une  élévation  de  la 
tension  dans  le  système  de  l’arlère  pulmonaire.  La  clinique  en  donne 
la  preuve  en  montrant  Y accentuation  très  nette  que  présente  le  bruit 
diastolique  au  niveau  du  foyer  d’auscultation  de  Yartère  'pulmonaire. 
Les  expérimentateurs  précités  ont  pu  constater  et  enregistrer  cette  élé- 
vation de  la  tension  dans  la  petite  circulation  chez  des  chiens,  dont  ils 
excitaient  l’estomac  ou  le  foie  par  des  courants  d’induction. 

La  dilatation  du  cœur  droit  consécutive  aux  troubles  gastro-hépa- 
tiques est  généralement  transitoire , car  les  causes  qui  la  produisent  ne 
persistent  guère,  mais  e\\e  peut  se  prolonger , si  ces  causes  sont  durables  ; 
c’est  ce  qu’on  observe  par  exemple  dans  les  cas  où  des  calculs 
biliaires  restent  enchatonnés  dans  le  canal  cholédoque  et  donnent  nais- 
sance à un  ictère  persistant  ou  chronique.  C’est  alors  que  les  phéno- 
mènes de  dilatation  s’exagérant  de  plus  en  plus,  il  peut  se  produire 
une  insuf fisance  tricuspidienne  fonctionnelle , résultant  de  l’ectasie  extrême 
du  ventricule  droit.  Dans  ces  conditions  on  voit  se  dérouler  peu  à peu 
tous  les  accidents  de  l’asystolie  à la  suite  desquels  les  malades  peuvent 
succomber  (Potain  *). 

Plus  récemment;  Monnier1 2  a rapporté  l’observation  d’un  malade  chez 
lequel  une  cirrhose  biliaire  calculeuse  avait  déterminé  des  crises  d’asys- 
tolie  à répétition  qui  finirent  par  entraîner  la  mort;  à l'autopsie,  il  n’y 
avait  pas  de  lésions  valvulaires,  mais  une  grande  dilatation  du  cœur  qui 
pesait  470  grammes. 

La  fréquence  des  troubles  gastro-hépatiques  et  la  rareté  relative  de  la 
dilatation  du  cœur  droit  en  pareilles  circonstances  indiquent  que  ces 
troubles,  pour  se  produire,  exigent  certaines  conditions  individuelles 
prédisposantes  : ce  sont  surtout  l’état  névropathique  du  sujet,  l’hysté- 
ricisme,  la  chlorose,  etc.,  qui  expliquent  la  plus  grande  fréquence  de 
ces  accidents  chez  la  femme. 

L’importance  extrême  d’une  influence  nerveuse  dans  ce  complexus  a 
été  bien  indiquée  par  François-Franck  3:  le  phénomène  pour  se  produire 
nécessite  la  mise  en  jeu  simultanée  d’influences  nerveuses  cardio-inhi- 
bitrices; celles-ci  atténuent  la  résistance  du  myocarde  ventriculaire,  et 
empêchent  le  cœur  de  résister  à l’excès  de  pression  intérieure.  Cela  est 
si  vrai,  qu’un  obstacle  considérable  à la  déplétion  du  ventricule  droit, 
comme  la  compression  de  l’artère  pulmonaire  par  exemple,  ne  peut 
produire  de  dilatation  ventriculaire  avec  insuffisance  tricuspidienne, 
que  si  l’action  dépressive  des  nerfs  modérateurs  est  mise  en  jeu 
simultanément.  Enfin,  ce  même  auteur  a montré  que  ce  spasme  réflexe 
des  vaisseaux  pulmonaires  avec  dilatation  aiguë  du  cœur  droit,  pouvait 
se  rencontrer  dans  la  plupart  des  affections  douloureuses  de  l'abdo- 
men : intestins  (J.  Teissier,  1879),  péritoine,  organes  du  petit-bas- 
sin. 
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e.  Certaines  intoxications , l'alcool 1 , la  bière  (Bauer),  le  tabac,  en  agis- 
sant sur  le  myocarde  qu'ils  affaiblissent,  prédisposent  à la  dilatation 
cardiaque.  Bollinger  el  Bauer  (1893)  ont  donné  une  description  intéres 
santé  du  cœur  des  buveurs  de  bière  de  Munich  (le  bierherz)  : c’est  un 
*cœur  énormément  augmenté  de  volume,  à cavités  dilatées  et  à parois 
très  épaissies;  il  s’agit  d’un  processus  complexe  dans  lequel  inter- 
viennent des  conditions  à la  fois  mécaniques  et  toxiques  : d’une  part,  le 
surmenage  du  cœur  luttant  contre  l’accumulation  excessive  de  liquide 
dans  la  circulation;  d’autre  part,  la  mauvaise  élimination  de  ce  liquide 
à cause  des  altérations  du  rein  et  des  artères  causées  par  l’alcool  et  sans 
doute  aussi  des  autres  substances  entrant  dans  la  composition  de  la 
bière2. 


Dans  tous  ces  cas,  la  dilatation  précède  l’hypertrophie. 

/.  La  grossesse  est  souvent  accompagnée  d’augmentation  de  volume 
du  cœur,  due  à la  pléthore  sanguine  qui  accompagne  cet  état. 

Larcher  (1859),  Ménière  et  Blot  pensaient  qu’il  s’agit  dans  ce  cas 
d’une  hypertrophie  vraie  ; mais  nous  avons  vu  précédemment  qu’il  n’en 
est  rien,  et  que  l’augmentation  de  volume  est  due  à la  dilatation  du  cœur 
(Peter,  Rendu,  Vaquez).  Elle  porte  d'une  façon  presque  exclusive  sur  le 
cœur  gauche;  mais,  même  dans  les  cas  où  elle  s’accompagne  d’hyper- 
trophie légère,  cette  lésion  est  temporaire  et  disparait  habituellement 
après  l’accouchement,  parallèlement  à l’involution  utérine. 

g.  La  chlorose  (Beau,  1815;  Parrot,  1866;  Hayem;  E.  Barié3)  est  quel- 
quefois accompagnée  de  dilatation  du  cœur.  Peter  l’attribue  à un  défaut 
de  tonicité  du  myocarde;  d'après  Moriez  (1880)  elle  serait  due  à la  nu- 
trition languissante  générale  qui  caractérise  la  maladie  première.  Cette 
dilatation  porte  principalement  sur  le  cœur  droit  et  peut  disparaître 
avec  l’altération  du  saug  qui  l’a  causée  ; cette  question  de  l’état  du 
cœur  chez  les  chlorotiques  sera  étudiée  ultérieurement, 

h.  Enfin  certaines  névrosés  cardiaques  favorisent  la  dilatation  tempo- 
raire du  cœur  : telle  est  la  maladie  de  Basedow,  par  exemple. 

D’après  Krauss  (1906),  certains  goitres  simples  comprimant  très  forte- 
ment les  grosses  veines  de  la  base  du  cou  ainsi  que  la  trachée  engendre- 
raient ainsi  une  entrave  dans  la  circulation  pulmonaire  suivie  parfois  de 
dilatation  des  cavités  droites  du  cœur. 

i.  Chez  quelques  nerveux,  on  peut  observer  la  dilatation  du  cœur  con- 
sécutive à l'angiospasme , signalée  par  Jacob  (1895)  et  Vermehren  (1902). 
Chez  ces  malades,  par  suite  d’une  vaso-constriction  périphérique , on 
observe  de  la  pâleur  de  la  face  et  des  extrémités  avec  refroidissement 
et  parfois  des  marbrures  passagères,  de  la  polyurie,  des  vertiges,  dès- 
palpitations  et  des  sensations  d’angoisse  dues  à la  dilatation  du  cœur. 
Celle-ci  est  sous  la  dépendance  d’un  état  paroxystique  d'hypertension 
artérielle. 


1.  Thésiman,  Edinb.  Med.  J ou  ni .,  juin  1898. 

2.  Keferstein,  Zeilsc lir.  f.  duel,  and  physi/e.  T/ierap .,  juillet  1904. 

3.  E.  Barié,  « Le  cœur  dans  la  chlorose  »,  Sem.  méd .,  19  décembre  1900;  et  Acad,  de 
médecine , 21  avril  1908. 
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B.  Dilatation  permanente.  — Elle  est  la  conséquence  des  alterations 
chroniques  du  myocarde , (les péricardites  chroniques , de  la  symphyse  car- 
diaque, de  la  dégénérescence  graisseuse , elc.  Le  myocarde  ainsi  affaibli 
devient  incapable  de  résister  à la  pression  sanguine,  et  dans  de  pareilles 
conditions,  s'il  survient  une  affection  intercurrente  augmentant  encore  la 
tension  sanguine,  comme  une  pneumonie  par  exemple,  le  malade  sera 
en  danger  et  pourra  succomber  à la  suite  dasystolie  rapide  par  insuffi- 
sance cardiaque. 

a.  La  dilatation  du  ventricule  gauche  est  exceptionnelle,  elle  est  généra- 
lement associée  à V hypertrophie  qu’elle  a d’ailleurs  toujours  précédée; 
c'est  pourquoi  les  lésions  aortiques  sont  suivies  de  dilatation  hypertro- 
phique du  ventricule  gauche.  Par  contre,  Y oreillette  gauche  peut  se  di- 
later isolément  et  d’une  façon  considérable  à la  suite  du  rétrécissement 
mitral. 

h.  Le  ventricule  droit  peut,  au  contraire,  présenter  de  la  dilatation  per- 
manente avec  une  grande  facilité.  A la  suite  des  lésions  du  cœur  gauche , 
et  surtout  après  certaines  affections  chroniques  des  voies  respiratoires: 
bronchite  chronique , emphysème , asthme , dilatation  des  bronches,  sclé- 
rosé pulmonaire , et  dans  quelques  cas  de  phtisie  fibreuse , on  observe 
parfois  une  dilatation  du  cœur  droit  consécutive  aux  altérations  chro- 
niques des  poumons. 

Il  en  est  de  même  chez  les  sujets  atteints  de  déformations  rachi- 
diennes ( scoliose , cyphose,  lordose)  principalement  dans  la  première.  Ici 
la  gène  de  la  respiration  est  permanente  (. Aslhma  a gibbo,  de  Sauvages  1 ï, 
et  accrue  par  la  moindre  bronchite;  la  dilatation  cardiaque  droite  est 
la  conséquence  de  la  gêne  qu’éprouvent  les  poumons  dans  leur  fonction- 
nement, par  suite  de  l’étroitesse  de  la  cage  thoracique;  c’est  le  cœur  des 
bossus  (Sottas).  La  survie  peut  être  relativement  longue,  mais  la  plupart 
de  ces  gibbeux  avec  retentissement  morbide  sur  le  cœur  succombent, 
soit  à la  suite  de  complications  vers  l’appareil  respiratoire,  soit  par 
insuffisance  cardiaque  ou  encore  à la  suite  d’une  crise  d’asystolie  à 
marche  rapide.  Lorsque  le  cœur  se  trouvait  déjà  atteint  par  une  lésion 
valvulaire  ou  myocardique  préexistantes,  l’évolution  fatale  se  précipite 
rapidement. 

Symptômes.  — Ils  varient  suivant  la  cause  qui  a déterminé  la  dilata- 
tion, et  aussi  suivant  que  l’ectasie  porte  sur  le  cœur  gauche  ou  sur  le 
cœur  droit,  mais  il  existe  pour  tous  les  cas,  un  certain  nombre  de  phé- 
nomènes communs  que  nous  allons  d’abord  étudier;  ce  sont  ceux  qui 
caractérisent  l’état  désigné  sous  le  nom  d asystolie  incomplète  ou  encore 
(Yhyposystolie. 

Inspection.  — A l’inspection  du  thorax,  on  ne  trouve  pas  de  voussure 
précordiale,  le  choc  de  la  pointe  est  faible,  diffus,  parfois  assez  diffici- 
lement perceptible  : la  pointe  est  un  peu  abaissée  mais  surtout  rejetée 

1.  ItoissiEK  de  Sauvages,  « Nosolog.  method.  sistens.  morbor.  classes,  etc.  ».  Amster- 
dam, 1768,  t.  1,  p.  661. 
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plus  ou  moins  loin  en  dehors  du  rebord  sternal,  vers  Vaisselle  du  colé 
t /anche , parce  que  la  dilatation  porte  presque  exclusivement  sur  le  cœur 
droit,  alors  que  celle  du  cœur  gauche,  ainsi  que  nous  l’avons  lait  remar- 
quer, esl  exceptionnelle. 

Percussion.  — Elle  dénote  une  ^augmentation  plus  ou  moins  étendue 
de  la  matité  normale  du  cœur,  surtout  dans  le  sens  transversal;  cepen- 
dant la  matité  absolue  (petite  matité)  n’est  relativement  que  peu  accrue, 
parce  que  les  bords  antérieurs  des  poumons  ne  se  laissenl  que  peu 
refouler.  Lichtenstein  1 2 pense,  au  contraire,  que  cette  dilatation  amène 
une  compression  notable  de  ces  bords  antérieurs,  ce  qui  expliquerait  la 
dyspnée  et  les  étals  asthmatiques  (asthme  cardiaque)  très  fréquents 
dans  l’ectasie  du  cœur. 

Auscultation.  — L’auscultation  révèle  des  signes  variables  ; le  plus  sou- 
vent on  remarque  la  faiblesse  des  bruits  normaux  du  cœur,  dans  d’autres 
cas,  ainsi  que  nous  l’avons  relevé  dans  les  faits  de  dilatation  du  cœur 
droit  d'origine  gaslro-hépatique,  et  aussi,  quoique  plus  rarement,  dans 
V emphysème,  on  perçoit  une  accentuation  manifeste  du  bruit  diastolique 
à gauche  du  sternum  au  foyer  habituel  d’auscultation  de  l’artère  pulmo- 
naire: il  esl  l’indice  de  l’augmentation  de  la  tension  sanguine  dans  ce 
vaisseau. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  perçoit  une  altération  dans  le  rythme 
des  bruits  du  cœur,  sous  forme  de  bruit-choc  de  galop,  et  parfois  encore 
la  présence  d’un  souffle  systolique  dans  la  région  apexienne. 

Le  bruit  de  galop,  dont  il  s’agit  ici,  appartient  presque  toujours  au 
cœur  droit,  il  est  constitué  par  un  bruit-choc  souvent  diastolique,  mais 
qui  peut  occuper  également  la  présystole,  ce  qu’on  observera  de  préfé- 
rence lorsque  la  diastole  est  courte  et  les  battements  du  cœur  fréquents. 
Ce  galop  du  cœur  droit  se  rencontre  dans  la  dilatation  cardiaque  liée  aux 
troubles  gastro-hépatiques , parfois  dans  V emphysème  très  accusé  (Roch) 
et  exceptionnellement  dans  la  péricardite  (Potàin),  Vérysipèle  (P.  Teis- 
s i er  2 1 . Il  a son  siège  maximum  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du 
sternum,  à l’épigastre. 

Dans  les  cas  de  galop  du  cœur  gauche , qu'on  peut  rencontrer  surtout 
dans  la  dilatation  cardiaque  des  pyrexies  et  des  états  infectieux  (exan- 
thèmes, fièvre  typhoïde,  pneumonie,  etc.),  le  bruit  se  perçoit  de  préfé- 
rence entre  la  pointe,  le  tiers  inférieur  du  sternum,  et  le  deuxième  es- 
pace intercostal.  Le  mécanisme  du  bruit-choc  de  galop  nous  est  connu, 
nous  n’y  reviendrons  pas. 

Enfin,  dans  les  cas  où  l’ectasie  du  cœur  est  considérable,  elle  peut 
donnerlieuà  des  insuffisances  valvulaires  fonctionnelles , intéressant  la  mi- 
trale (Jaccoud,  Friedreich)ou  plus  souvent  la  tricusjiide (P arkot,  Potain). 
Elles  donnent  lieu  à un  soulile  systolique  au  niveau  même  de  la  pointe 
dans  le  premier  cas,  à la  partie  inférieure  du  sternum,  vers  le  bord 
gauche  de  l’appendice  xiphoïde,  dans  le  second.  Ces  insuffisances  sans 

1.  Ekn.  Lichtenstern,  l'raçj.  Med.  Wochens.,  mai-juin  1b98. 

2.  P.  Teissier,  Sera.  médicale , 12  janvier  4910. 
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lésions  de  valvules  sont  passagères , et  disparaissent  parallèlement  à la 
dilatation  qui  les  a créées  ; attribuées  à la  dilatation  exagérée  des  an- 
neaux auriculo-vcntriculaires  et  au  relâchement  paralytique  des  muscles 
papillaires,  elles  sont  produites  surtout,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  déjà, 
par  la  dilatation  extrême  des  ventricules. 

Le  pouls  radial  est  généralement  petit , mou,  précipité,  quelquefois 
irrégulier,  et  dicrote  (Menitom1 2)  ; dans  les  cas  de  complication  tempo- 
raire d’insuffisance  tricuspidienne,  on  trouve  un  pouls  veineux  vrai 
hépatique  et  des  jugulaires. 

Troubles  fonctionnels.  — D’une  façon  générale,  ce  sont  ceux  qu’on 
rencontre  dans  tous  les  cas  de  défaillance,  ou  si  l’on  aime  mieux,  (V in- 
suffisance cardiaque  et  dans  l’asystolie  incomplète. 

On  observe  de  l’œdème  des  extrémités,  des  stases  veineuses,  de  la 
cyanose  légère,  des  congestions  viscérales  (poumon,  foie,  reins),  de  la 
dyspnée,  de  la  toux  avec  expectoration  quelquefois  rosée  et  même  des 
hémoptysies,  de  l’état  subiclérique  de  la  peau,  de  l’albuminurie  plus  ou 
moins  marquée,  des  tendances  aux  lipothymies,  etc.  Ces  divers  accidents 
sont  d’ailleurs  sujets  à des  variations  nombreuses. 

Dans  la  dilatation  d'origine  gastrique  ou  hépatique , on  peut  rencontre]1 
encore  quelques  accidents  d’une  nature  particulière.  La  dyspnée  dont 
nous  avons  décrit  antérieurement  les  caractères,  commence  immédia- 
tement après  l’ingestion  de  quelques  aliments,  ou  même  de  quelques 
cuillerées  de  potage;  chez  quelques-uns,  c'est  simplement  un  peu  de 
gêne  respiratoire,  une  sorte  d’anhélation  plutôt  que  de  la  dyspnée  vé- 
ritable; mais  chez  d’autres,  c’est  une  orthopnée  considérable,  avec  an- 
goisse extrême,  menace  d’asphyxie,  cyanose  et  refroidissement  périphé- 
rique. Il  semble  au  malade  que  quelque  chose  s'oppose  à l'entrée  de 
l’air  dans  les  voies  respiratoires,  et  cependant  il  n’en  est  rien  car  l’aus- 
cultation montre  que  l’air  pénètre  sans  difficulté  dans  le  poumon. 

Néanmoins,  le  malade  a fine  véritable  soif  d'air  que  ne  calment  pas 
les  larges  inspirations.  C’est  que  cette  dyspnee  comparable , non  comme 
on  l’a  dit  par  erreur,  à un  accès  d’asthme,  mais  à la  dyspnée  de  T embo- 
lie pulmonaire , est  produite  non  parce  que  l’air  ne  s’introduit  pas  dans 
le  poumon,  mais  parce  que  dans  les  alvéoles,  le  sang  n’arrive  plus  au 
contact  de  l’air  par  suite  de  la  contraction  spasmodique  des  capillaires 
sanguins.  Dans  quelques  cas  (Potain,  Ribierre  et  E.  Merle)  2 on  ob- 
serve des  hémoptysies,  indice  de  l’hypertension  pulmonaire  parfois  fort 
élevée  qui  s’accuse  d’autre  part,  par  une  accentuation  très  marquée  du 
bruit  diastolique  au  niveau  du  foyer  de  l’artère  pulmonaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  dyspnée  si  vive  procède  par  accès,  les  respi- 
rations se  ralentissent  et  se  régularisent  progressivement  et  l’orage  se 
calme  peu  à peu,  ne  laissant  après  lui  que  de  l’anhélation  légère  qui 
peut  durer  jusqu’au  prochain  accès,  provoqué,  comme  les  précédents, 
par  une  alimentation  même  la  plus  frugale. 


1.  Menitoni,  Se//.  me</.,  mars  181)8. 

2.  Riblerre  et  E.  Merle,  Soc.  méd.  hôpit.,  l'avis,  11  novembre  1910. 
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Dans  < | uelques  circonstances  plus  rares,  nous  avons  observé  avec 
Potain,  des  crises  de  pseudo-angine  de  poitrine . 


Marche.  — Les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  ont  une  évo- 
lution 1res  différente  suivant  les  cas:  s’il  s’agit  d’une  dilatation  tempo- 


raire, ils  disparaissent  avec  la  cause  qui  les  a fait  naître,  mais  peuvent  se 
présenter  de  nouveau  avec  le  retour  de  la  cause  initiale  (grossesse, 
l roubles  digestifs,  etc.).  Quand  les  conditions  pathologiques  qui  ont 
déterminé  la  dilatation  du  cœur  sont  permanentes  : cardiopathies  valvu- 
laires, lésions  chroniques  du  poumon  ou  des  bronches,  etc..,  elle  ne  rétro- 
cède pas  et  s’accompagne,  au  bout  d’un  temps  variable,  de  troubles  fonc- 
tionnels graves,  liés  à la  déchéance  du  myocarde. 


Diagnostic.  — La  dilatationducœur  peut  être  confondue  surtout  avec 
la  péricardite  avec  épanché  ment  ; dans  cette  dernière  affection,  on  observe 
une  voussure  précordiale  qui  manque  généralement  dans  la  première  ; de 
plus,  la  matité  présente  la  forme  dite  « en  brioche  »,  si  caractéristique, 
et  la  pointe  du  cœur  bat  au-dessus  du  niveau  inférieur  de  la  matité. 
D’ailleurs  le  choc  de  celle-ci  est  très  affaibli,  mais  on  peut  quelquefois  le 
voir  réapparaître,  en  faisant  passer  le  malade  du  décubitus  dorsal  dans 
la  position  assise. 

* * . - , * 

Dans  la  dilatation  cardiaque , la  pointe  du  c'œur  est  déviée  et  généra- 
lement rejetée  vers  l’aisselle  gauche  ; le  choc  qu’elle  produit,  quoique 
affaibli,  ne  semble  pas  l’être  autant  que  dans  la  péricardite. 

Dans  celle  dernière,  les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  presque  éteints; 
dans  la  dilatation,  ils  sont  affaiblis,  surtout  le  premier  et  souvent,  au  con- 
traire, le  second  présente  une  accentuation  manifeste  s’il  s’agit  d’une 
dilatation  du  cœur  droit,  ce  qui  est  la  règle,  car  la  dilatation  simple  du 
cœur  gauche  est  une  rareté. 

De  plus,  la  dilatation  du  cœur  étant  le  plus  souvent  consécutive  à une 
cardiopathie  préétablie  (endocardite,  myocardite)  ou  à une  affection 
chronique  des  voies  respiratoires,  on  relèvera  dans  le  premier  cas  la 
présence  de  souffles  pathognomoniques,  et  dans  le  second,  des  signes 
stéthoscopiques  propres  à chacune  des  affections  en  cause  : bronchite 
chronique,  emphysème,  etc. 

La  dilatation  spéciale  du  cœur  droit  sera  reconnue  par  la  forme  de 
la  matité  précordiale,  la  pointe  déviée  vers  l’aisselle  gauche,  l'accentua- 
tion diastolique  au  niveau  de  l’artère  pulmonaire,  par  des  accidents  de 
stase  veineuse  généralement  très  marqués.  Enfin  dans  quelques  cas 
(dilatation  d’origine  gastro-hépatique)  on  a rencontré  un  rythme  de  galop 
à l’épigastre  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  du  sternum. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  dilatation  avec  X hypertrophie  du  cœur 
est  assez  délicat  à cause  de  la  simultanéité  des  deux  lésions  ; toutefois 
cette  dernière  se  fera  remarquer  par  l’intensité  du  choc  de  la  pointe,  par 
l’énergie  des  battements  cardiaques,  par  le  timbre  de  cliquetis  métallique 
du  second  bruit,  alors  que  les  signes  physiques  propres  à la  dilatation 
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peuvent  se  résumer  par  ces  mots:  faiblesse  du  choc  de  la  pointe  et  des 
bruits  normaux. 

La  recherche  du  réflexe  cardiaque  d'Abrams  sera  utile  dans  les  cas 
douteux  : s'il  s’agit  de  dilatation  du  cœur,  les  frictions  de  la  région  pré- 
cordiale diminuent  le  volume  du  cœur,  et  par  conséquent  son  aire  de 
matité  à la  percussion,  alors  que  dans  la  péricardite  avec  épanchement, 
ou  encore  dans  la  symphyse  du  péricarde,  le  volume  du  cœur  ne  change  pas 
et  la  matité  reste  irréductible.  On  sait  que  pour  cet  auteur  ces  résultats  ne 
sont  nettement  appréciables  qu’à  la  radioscopie. 


Pronostic.  — a.  11  estons  gravité  immédiate  dans  la  dilatation  tran- 
sitoire, quoiqu’elle  indique  la  tendance  fâcheuse  que  présente  le  myocarde 
à céder  au  moindre  obstacle.  Elle  guérit  lorsqu’elle  est  sous  la  dépendance 
de  troubles  digestifs  ou  d'un  surmenage  passager , mais  encore  faut-il  que 
le  su  jet  ne  soil  pas  un  vieillard  car  les  accidents  ont  alors  plus  de  gravité. 

C’est  ce  qu’on  observe  par  exemple  lorsque  chez  des  gens  âgés  atteints 
de  pneumonie  aiguë,  de  broncho-pneumonie  suite  de  grippe,  le  cœur 
vient  à se  dilater;  on  voit  alors  fréquemment  se  produire  un  étal  très 
grave  d’asthénie  cardiaque  qui  emporte  rapidement  le  malade. 

Néanmoins  chez  l’adulte,  on  a vu  la  mort  survenir  par  syncope  dans 
quelques  cas  de  dilatation  aiguë , à la  suite  d’efforts  violents  et  prolongés 
(marches  forcées),  mais  dans  la  plupart  des  cas  le  cœur  était  déjà  ma- 
lade antérieurement  et  n’avait  pu  résister  à l’excès  de  travail  qu'on  exi- 
geait de  lui. 

b.  Lorsqu’elle  est  permanente  et  causée  par  des  affections  chroniques 
du  cœur  ou  des  voies  respiratoires,  1 e pronostic  est  grave , car  l’affaiblis- 
sement progressif  du  myocarde  est  un  acheminement  certain  vers  l'asys- 
folie  finale. 


Traitement.  — Lorsque  la  dilatation  cardiaque  se  rattache  à un  obs- 
tacle transitoire  s’opposant  à la  déplétion  du  cœur,  comme  les  troubles 
gastro-hépatiques  par  exemple,  le  repos , les  laxatifs  légers  et  surtout  le 
régime  lacté  absolu  constituent  un  traitement  extrêmement  actif.  Potain 
a vu  plusieurs  malades  menacés  d’asystolie  née  dans  de  semblables  con- 
ditions, revenir  à la  vie  et  guérir  complètement  par  ces  simples  moyens. 
1 1 faut  savoir  cependant  que  le  régime  lacté,  qui  réussit  merveilleuse- 
ment s’il  s’agit  de  troubles  gastriques,  donne  des  succès  moindres  quand 
les  troubles  sont  d’origine  hépatique.  L'élément  nerveux,  qui  préside  à 
l'enchaînement  des  accidents,  ne  doit  pas  être  combattu  par  les  bro- 
mures qui  troublent  la  digestion,  mais,  s’il  y a lien,  par  l'éther  et  surtout 
par  les  valérianiques  (teinture  de  valériane,  valérianate  d’ammoniaque, 
etc.),  mais  ce  dont  il  faudra  s’abstenir,  c’est  de  donner  la  digitale  qui 
ne  ferait  qu’aggraver  le  mal,  par  les  troubles  gastriques  qu’elle  en- 
gendre si  souvent  et  peuvent  se  surajouter  aux  troubles  digestifs  préé- 
tablis. 

Si  l’ectasie  cardiaque  est  liée  à une  cardiopathie  chronique , le  malade 
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doit  d'abord  garder  le  repos  absolu  au  lit , puis,  s'il  y a déjà  des  accidents 
d’hyposystolic  : œdème,  cyanose,  dyspnée  intense,  rareté  des  urines,  etc., 
une  saigne e renouvelée  quelques  jours  après,  s’il  y a lieu,  marquera 
heureusement  le  début  du  traitement.  Les  purgatifs  et  mieux  les 
drastiques  pourront  ensuite  être  conseillés,  mais  l’indication  capitale  et 
pressante  est  de  réveiller  et  de  stimuler  l’énergie  du  muscle  cardiaque  : 
pour  cela  on  s’adressera  à la  digitale  ou  à la  digitaline , à la  caféine  et  aux 
stimulants  comme  Y acétate  d'ammoniaque , l'éther.  L'alcool , si  préjudi- 
ciable aux  cardiopathies  non  troublées,  sera  ici  d'un  utile  secours; 
enfin  on  prescrira  encore  le  café. 

Cette  médication  stimulante,  qui  trouve  également  son  application 
dans  la  dilatation  aiguë  des  fièvres , sera  complétée  par  l’emploi  des  révul- 
sifs, du  sac  de  glace  sur  la  région  précordiale,  des  injections  sous-cutanées 
d 'huile  camphrée , de  sidfate  de  spartéine  et  de  sulfate  de  strychnine. 

Dans  le  cas  de  dilatation  aiguë  d’origine  rhumatismale,  le  salicylate 
de  soude  s’élant  montré  impuissant  à prévenir  les  accidents  cardiaques, 
on  pourrait  faire  appel  à la  quinine  dont  on  connaît  l'action  cardio- 
tonique.  Contre  les  phénomènes  douloureux,  le  chlorhydrate  de  morphine 
à très  petite  dose  peut  être  conseillé  utilement. 

Nous  rappellerons  qu’il  est  bon  d’agir  avec  prudence  et  de  ne  point 
supprimer  brusquement  la  dilatation  des  cavités  droites  et  Y insuf fisance 
tricuspidienne , car  cette  dernière  est  une  vénYàhXe  soupape  de  sûreté,  pour 
les  lésions  du  cœur  gauche  et  surtout  le  rétrécissement  mitral.  En  agis- 
sant avec  trop  d’énergie  on  élèverait  la  tension  sanguine  intra-pulmo- 
naire,  et  on  s’exposerait  à faire  naître  dans  le  poumon  des  poussées  con- 
gestives, des  infarctus  hémoptoïques  avec  les  accidents  habituels  de  l’apo- 
plexie pulmonaire. 
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L’atrophie  du  cœur  est  caractérisée  par  la  diminution  de  son  volume 
et  de  son  poids  ainsi  que  de  la  capacité  de  ses  cavités. 

Elle  a été  observée  par  Morgagni  et  par  Corrigan  (1832)  et  étudiée  plus 
complètement  par  Bouillaud  (1833), Albers  (1836), Chomel,  Church  (1868), 
Parrot,  et  au  point  de  vue  . des  altérations  anatomiques  'par  Fôrster,  et 
par  Cornil  et  Ranvier. 


Anatomie  pathologique.  — Certains  auteurs  reconnaissent  trois  formes 
distinctes  suivant  que  la  capacité  des  cavités  est  normale,  augmentée  ou 
diminuée;  mais  les  deux  premières  ne  peuvent  être  distinguées  des 
dégénérescences  cardiaques  (L\ncere\ux),  la  dernière  seule  constitue 
l'atrophie  vraie. 

1°  Nous  ne  ferons  que  signaler  les  atrophies  partielles,  localisées  à une 
seule  cavité  du  cœur,  qui  sont  la  conséquence  prochaine  de  certaines 
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a ficelions  valvulaires  par  exemple  l'atrophie  du  ventricule  gauche  dans 
le  rétrécisse  ment  mitral,  ou  encore  celles  qui  relèvent  de  lésions  congé- 
nitales. Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  cas  rares  où  l’atrophie 
est  localisée  seulement  aux  muscles  papillaires  et  aux  tendons  (Parrot), 
ainsi  que  sur  certaines  portions  des  valvules  : on  sait  en  efiet  que  l’étal 
criblé  que  l'on  trouve  quelquefois  sur  les  valvules  aortiques  serait  dû  à 
l’atrophie. 

2°  Nous  aurons  en  vue  seulement  ici  Y atrophie  généralisée  aux  quatre 
segments  du  cœur. 

Le  poids  du  cœur  peut  être  considérablement  réduit  : de  250 
à 300  grammes,  il  descend  à 180,  150  grammes,  et  Bouillaud  a signalé  un 
cas  où  le  cœur  ne  pesait  pas  plus  de  135  grammes;  à l’autopsie  d'un 
homme  adulle,  observé  par  Chomel,  le  cœur  ne  dépassait  pas  le  volume 
d'un  œuf  de  poule;  mais  quoique  diminué  de  volume,  l'organe  conserve 
sa  forme. 

L 'aspect  du  cœur  est  Irès  variable  : dans  quelques  cas,  on  note  la  dis- 
parition presque  totale  des  traclus  graisseux  sous-péricardiques  et  leur 
remplacement  par  une  sorte  d 'infiltration  louche , œdémateuse,  surtout  à 
la  base  des  gros  vaisseaux  et  sur  le  trajet  des  coronaires.  Dans  d'autres 
cas  au  contraire,  le  cœur  réduit  de  volume  est  comme  perdu,  étoufj'é, 
par  une  masse  de  graisse  sous-péricardique  qui  l’environne  et  envoie 
des  prolongements  jusque  dans  l'interstice  des  faisceaux  du  myocarde. 

'Le  péricarde  peut  être  plissé,  ridé  pour  ainsi  dire,  ou  bien  présenter 
un  épaississement  considérable,  scléreux  et  même  cartilagineux  ainsi 
que  des  adhérences  étendues,  englobant  le  cœur  dans  une  symphyse  plus 
ou  moins  complète.  L 'endocarde  reste  à peu  près  normal  ou  perd  son 
état  lisse  et  transparent. 

La  coloration  du  myocarde  est  variable  : tantôt  rougeâtre  avec  aspect 
cireux  et  brillant,  il  peut  dans  d'autres  circonstances  prendre  une  colo- 
ration rouge  jaunâtre,  et  quelquefois  même  brun  foncé  par  accumulation 
au  pourtour  des  noyaux  des  fibres  du  myocarde  de  granulations  pigmen- 
taires : c'est  X atrophie  pigmentée  de  Friedreich  opposée  à l 'atrophie  sclé- 
reuse. 

Au  point  de  vue  histologique , on  constate  dans  les  cas  d’atrophie  extrême 
une  diminution  du  diamètre  des  fibres  muscula  ires  (Forster,  Lancereaux)  ; 
pour  Corail  et  Ranvierle  fait  serait  difficile  à établir. 


Etiologie.  — L’atrophie  congénitale , décrite  par  Chomel,  a été  repous- 
sée par  Parrot 1 ; l 'atrophie  acquise  serait  le  propre  de  la  vieillesse  (Frie- 
d reich) , mais  d’après  Bizot,  Cruveilhier,  et  Brousse1 2,  le  cœur  parait 
présenter  plutôt  une  augmentation  de  poids,  en  proportion  avec  l’âge  du 
sujet  ; c’est  également  l’opinion  de  du  Castel  (1880)  qui  a obtenu  la 
moyenne  la  plus  élevée  du  poids  du  cœur  entre  soixante  et  quatre-vingts 
ans. 


1.  Parrot,  Dict.  encyclop.  sciences  méct.,  t.  XVIII,  1876,  p.  468. 

2.  IIuousse,  « De  l’involulion  sénile  ».  Th.  agrégat.  Paris,  1886. 
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L'atrophie  du  coeur  a clé  notée  à la  su i le  des  péricardites  chroniques , 
des  symphyses  du  péricarde  (Barlow,  Walshe),  de  la  dégénérescence  cal- 
caire el  dans  rossiliealion  de  cette  séreuse  (Smith).  On  Fa  rencontrée 
chez  les  cachectiques , les  tuberculeux  (Laennec,  Bizot,  Bouillaud, 
T-RUVEiLniEh)  (Voir  Le  cœur  dans  la  tuberculose).  D’après  du  Castel  1 
l’altération  consisterait  surtout  chez  ces  divers  cachectiques,  dans  la  dis- 
parition de  la  graisse,  dans  la  diminution  du  volume  total  par  la  réduction 
du  myocarde,  enfin  par  la  rétraction  des  cavités  et  spécialement  du  ven- 
tricule gauche.  On  trouve  encore  l’atrophie  chez  les  cancéreux  surtout  de 
Y œsophage  et  de  Vestomac,  c’est-à-dire  quand  il  y a inanition  prolongée. 
Enfin,  d’après  Lancereaux  l’atrophie  du  cœur  existerait  dans  certains 
cas  de  rétrécissement  des  artères  coronaires;  plus  récemment,  Léri  l’a 
notée,  principalement  sur  les  oreillettes,  dans  un  cas  de  myopathie. 


Symptômes  et  diagnostic.  — La  symptomatologie  de  l’atrophie  du 
cœur  est  des  moins  connues.  La  percussion,  en  dénotant  la  diminution 
de  Faire  de  matité  cardiaque,  pourra  fournir  quelques  probabilités  de  dia- 
gnostic, surtout  si  l’on  note  cette  atrophie  chez  un  tuberculeux  ou  un 
cachectique.  La  faiblesse  du  choc  précordial,  des  bruits  du  cœur  et  du 
pouls  a été  signalée  ainsi  que  l’état  effacé  des  veines  superficielles  et  la 
décoloration  des  téguments.  En  réalité,  ces  signes  n’ont  pas  de  valeur 
réelle  et  semblent  se  rattacher  principalement  à la  diminution  de  la 
masse  sanguine  chez  les  cachectiques  (André  Petit),  de  même  qu’à 
l'émaciation  et  à la  diminution  du  volume  des  fibres  du  myocarde  si 
habituelles  chez  eux. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  la  gravité  du  pronostic  qui  dépend  moins 
de  l’atrophie  du  cœur  que  de  la  cause  qui  l’a  engendrée.  Le  traitement  est 
celui  des  états  cachectiques. 


MYOCARDITES 


Définition.  — La  myocardite,  ou  cardite  des  auteurs  anciens,  est  l’in- 
flammation du  myocarde  ; pour  quelques  auteurs,  elle  embrasse  non 
seulement  les  lésions  phlegmasiques  vraies  du  muscle  cardiaque,  mais 
encore  diverses  altérations  dégénératives  qui  en  sont  l’accompagnement 
fréquent. 

Division. — L’évolution  clinique  habituelle  des  myocardites  les  a fait 
diviser  en  deux  groupes  distincts  : les  myocardites  aiguës  et  les  myocar- 
dites chroniques. 


1.  Du  Castel,  Arch.  gen.  de  méd Paris,  1880. 
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A.  — MYOCARDITES  AIGUES 

Il  existe  une  divergence  profonde  entre  les  auteurs  au  sujet  de  la  con- 
ception des  myocardites  aiguës  : autrefois  Rokitansky  et  Virchow  en 
décrivaient  deux  variétés:  parenchymateuse  et  interstitielle. 

Plus  tard,  grâce  aux  travaux  d’Hayem  (1870),  de  Lcyden  (1882)  et  de 
Romberg,on  releva  les  lésions  du  tissu  conjonctif  interstitiel  :1a  myocar- 
dite interstitielle  aiguë  fut  créée  et  on  attribua  aux  lésions  du  tissu  con- 
jonctif la  part  prépondérante  dans  le  processus  de  l’affection.  Cette  théo- 
rie a été  soutenue  encore  plus  récemment  par  Rabot  et  Philippe  b 
D’autre  part,  la  myocardite  aiguë  parenchymateuse,  niée  par  Cornil  et 
Ranvier  qui  la  considèrent  comme  de  nature  dégénérative  et  non  inflam- 
matoire, existe  nettement  et  d’après  les  recherches  de  Weber  et  Blind 1  2, 
de  J.  Renaut  3,  de  Mollard  et  Regaud4,  ses  lésions  seraient  les  seules 
constantes,  et  paraîtraient  toujours  les  premières,  alors  que  les  lésions 
interstitielles,  diapédétiques,  ne  se  montreraient  que  plus  tard. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage,  pour  l’instant,  sur  ce  point  qui 
divise  encore  les  auteurs,  et  nous  considérerons  dans  les  myocardites 
aiguës  deux  variétés  distinctes  : 

1°  La  myocardite  aiguë  simple , diffuse , 

2*  La  myocardite  aiguë  suppuree. 


1°  Myocardite  aiguë  diffuse 


Historique.  — Cette  première  variété,  de  beaucoup  la  plus  frequente , 
s'observe  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses  et  avait  été 
déjà  remarquée  par  les  anciens  auteurs.  Cornélius  Gemma  avait  trouvé 
le  cœur  enflammé  dans  les  fièvres  pestilentielles:  Duret,  cité  par  Sénac, 
avait  vu  aussi  que  les  « fièvres  ardentes  portaient  l’inflammation  dans  le 
cœur  ».  Plus  tard  Laënnec  décrivait  le  « ramollissement  de  la  substance 
musculaire  du  cœur  » dans  les  fièvres  graves,  mais  leur  refusait  tout 
caractère  inflammatoire,  qu’admettaient  au  contraire  Andral  et  Bouil- 
laud.  Ce  dernier  auteur,  en  effet,  considérait  la  cardite  comme  une 
phlegmasie  portant  à la  fois  sur  le  tissu  musculaire  du  cœur  et  sur  le 
tissu  conjonctif  interstitiel;  il  en  décrivait  les  trois  stades  sous  le  nom  de 
ramollissement  rouge  (forme  aiguë),  gris  (forme  suppurée),  jaune  (forme 
chronique). 

Cependant,  les  lésions  anatomiques  de  la  myocardite  aiguë  diffuse 
n’ont  été  bien  établies  que  par  les  travaux  de  Louis,  de  Stokes,  complé- 


1.  Jl  a rot  et  Philippe,  Arch.  de  méd.  expér.  et  d'anal,  pathol.,  1891. 

2.  Weber  el  Blind,  « Pathog.  des  myocard.  »,  Revue  de  médecine.  1896. 

3.  J.  Renaut,  Congé,  méd.  inl.  Lille,  juillet-août  1899. 

4 Mollard  et  Regaud,  Ann.  de  Vlnsl.  Pasteur , 1897. 
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lés  plus  lard  par  les  recherches  histologiques  de  Zenker  de  Waldeyer  2 
et  de  Haye  ni  :i. 

Outre  les  travaux  sur  les  myocardites  que  nous  venons  de  signaler, 
un  grand  nombre  d’autres  ont  été  publiés  ; nous  indiquerons  ultérieu- 
rement les  principaux  d’entre  eux. 


Etiologie.  — La  myocardite  aiguë  diffuse  a élé  rencontrée  dans  le 
cours  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

Stokes  l’a  observée  dans  le  typhus  exanthématique  d’Irlande  ; Brouar- 
del  et  Thoinot  l’ont  nolée  dans  les  épidémies  de  suette  miliaire , Jurgen- 
sen dans  la  pneumonie , Hérard  et  Comil  dans  la  tuberculose  aiguë. 

Mais  c’est  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  et  après  elle,  dans  le  cours 
des  fièvres  éruptives , que  la  myocardite  aiguë  diffuse  a été  rencontrée  le 
plus  habituellement. 

La  myocardite  typhique  est  de  connaissance  ancienne  : Louis,  Stokes  et 
Murchison  en  ont  donné  les  caractères  extérieurs  avec  une  grande  net- 
teté, et  depuis  elle  a servi  de  type  général  pour  la  description  anato- 
mique el  clinique  des  myocardites  infectieuses.  Elle  survient  générale- 
ment dans  les  formes  graves  de  la  dotliiénentérie , surtout  dans  les  formes 
hyperthermiques  et  ataxo-adynamiques,  vers  la  fin  du  second  ou  au 
commencement  du  troisième  septénaire.  Elle  est  surtout  fréquente  chez 
l'adulte , mais  on  la  rencontre  aussi  chez  l'enfant  (cas  de  Cadet  de  Gas- 
sicourt  et  de  Grancher).  Parmi  les  travaux  les  plus  importants  concer- 
nant la  myocardite  typhique,  il  faut,  après  ceux  de  Zenker,  de  Waldeyer 
et  de  Hayem  déjà  cités,  signaler  ceux  de  Bernheim  ;,  de  Landouzy  et 
Siredey5,  de  Willaume  6,  de  Potain  ",  Peter  8,  Chauffard  9,  Bacalo- 
glu  10  et  quelques  mémoires  sur  la  mort  subite  dans  la  lièvre  typhoïde, 


etc. 

La  myocardite  aiguë  a été  signalée  également  dans  la  variole  (Desnos 
et  Huchard  1 11 ',  Brouardel l2,  Reimer).  D’après  ces  premiers  auteurs, 
la  myocardite,  qui  manque  dans  la  varioloïde,  serait  la  règle  dans  la 
variole  confluente,  et  apparaîtrait  surtout  au  début  de  la  fièvre  secon- 
daire, rarement  au  stade  de  dessiccation.  Cette  affirmation  a été  combat- 
tue par  P.  TEissiERet  Tanon  13  qui  ont  conclu  que  dans  la  forme  la  plus 


1.  Zenker,  Ueb.  die  Verand.  de.r  will/cühr.  Muskel  in  Ttjph.  abdom .,  Leipzig,  1864. 

2.  Waldeyer,  Virchow's  Arc  h.,  t.  XXIV,  1865. 

3.  Hayem,  Arch.  de  pliysiolog.,  1869  et  1810;  Gaz.  hebdomad .,  p.  696,  1874,  et  Progr. 
Méd .,  1874,  p.  41 4. 

4.  Bernheim,  Congrès  de  la  Rochelle,  1882. 

5.  Landouzy  et  Siredey,  Reçue  de  médecine , 1885  et  1887. 

6.  Willaume,  Th.,  Nancy  1887. 

7.  Potain,  « Complicat.  delà  fièvre  typh.  »,  Mercredi  médical , 1890. 

8.  Peter,  « Myocard.  dothiénent.  »,  Sem.  médicale,  mars  1891. 

9.  Chauffard,  Sem.  méd.,  septembre  1891. 

10.  Bacaloglu,  « Le  coeur  dans  la  fièvr.  typh.  »,  Th.  Paris,  1900. 

11.  Desnos  et  Huchard,  Union  médicale , 1870-1871. 

12.  P.  Brouardel,  «Etudes  surla  variole;  lésions  vascul.  (cœur  et  aorte)  »,  Arch.  gén. 
de  Méd.,  t.  Il,  p.  641,  1874. 

13.  P.  Teissier  etTANON,  Associai,  franç.  avancem.  des scienc.,  Reims,  août  1907. 
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grave  du  la  variole  ( variole  hémorragique ),  les  lésions  du  mvocardn 
étaient  le  plus  souvent  absentes  ou  minimes.  On  a observé  encore  la 
myocardite  dans  la  scarlatine  ((  Ioodiiart,  R o m b e h g q u i en  a réuni  10  cas), 
Y érysipèle  (Jaccoud  ',  Sevestre  2)  ; puis  dans  d’autres  maladies  infec- 
tieuses, telles  que  la  diphtérie  (Labadie-Lagrave  3,  Leyden4,  Mollard  e! 
Regaud).  P.  Huguenin  3 admet  qu’elle  survient  dans  un  cinquième  des 
cas,  des  formes  malignes.  Rabot  et  A.  Philippe  dans  un  mémoire  impor- 
tant accusent  une  fréquence  de  4,4  0/0;  ds  l’ont  notée  22  fois  ave 
10  guérisons  et  12  morts.  La  myocardite  est  survenue  dans  la  grippe 
(Sansom),  dans  le  paludisme  à forme  pernicieuse  (Vallin  6,  Rauzier  7 ). 

Mis,  Councilman  8 ont  signalé  la  myocardite  blennorragique,  mais 
celle-ci  n’est  jamais  isolée,  et  dansles  observations  de  ces  auteurs,  étaii 
accompagnée  d’ endocardite  ou  de  péricardite. 

Les  lésions  tuberculeuses  du  myocarde  sont  extrêmement  rares,  même 
dansles  cas  de  granulie  ou  d’endo-péricardite  tuberculeuse;  Solti9  a 
publié  deux  cas  de  myocardite  tubercule  u se  dont  l’un  surtout  était  remar- 
quable : il  y avait  dans  le  myocarde  des  cellules  géantes  et  épithélioïdes  : 
de  plus,  on  trouvait  de  petites  hémorragies  interstitielles  par  rupture  des 
capillaires  fortement  congestionnés. 

La  myocardite  aiguë  a été  observée  quelquefois  dans  le  cours  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  (Peter  l(),  Weill  et  Barjon  m,  J.  Bret  ,2,  Her- 
ringham  l3,  P.  Teissier  l‘i,  E.  Barié'%  Merklen  et  Rabé  ,6).  Janot 17  en  a 
fait  une  étude  d’ensemble  et  recueilli  24  observations  dont  10  chez 
l’enfant;  enfin  GaMavardin  18  a consacré  à celte  question  une  importante 
monographie.  On  a rencontré,  plus  rarement,  la  myocardite  dans  cer- 
taines infections  aiguës,  comme  la  méningite  cérébro-spinale,  les  ictères 
malins,  et  aussi  dans  le  cours  de  diverses  septicémies  comme  la  pyohémie 
chirurgicale,  Y inf ectioyi  puerpérale,  morvo-f 'arcineuse , etc.  Elle  peut  suc- 
céder encore  à Y intoxication  alcoolique  (Aufreciit)  ou  à celle  par  Y oxyde 
de  carbone  (J.  Renaut)  ou  encore  s’observer  dans  la  toxémie  urémique 
(Merklen  et  Rabé,  1901). 
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Enfui,  la  myocardite  a pu  survenir  dans  le  cours d'états  infectieux  jus- 
qu'ici encore  mal  détermines  et  chez  des  individus  affaiblis,  surmenés  ou 
déjà  porteurs  de  lésions  endo-péricardiques  qui  constituent  pour  le  myo- 
carde une  sorte  de  point  d’appel  pour  de  nouvelles  altérations. 

On  saitque  dans  le  cours  de  certaines  myocardites  loxi-infectieuses,on 
rencontre  quelquefois  un  ensemble  désignés  constituant  le  syndrome 
d'insuffisance  hypophysaire  (c’est-à-dire  l’abaissement  de  la  tension  arté- 
rielle, l’accélération  du  pouls  et  la  diminution  dans  la  quantité  des 
urines),  rencontré  dans  la  tuberculose,  la  pneumonie,  la  grippe,  la  fièvre 
typhoïde.  On  sait  aussi  que  ces  l roubles  se  sont  amendés  notablement 
ou  même  ont  disparu  par  l’opothérapie  hypophysaire  (J.  Paiusot,  Azam). 
On  peut  donc  se  demander  (Rénon  et  A.  Delille  •)  si  certains  cas 
cliniques  interprétés  comme  des  myocardites  au  cours  de  quelques  toxi- 
infections,  ne  relèventpas  simplement  d’une  insuffisancehypophysaire  par 
lésion  ou  simple  déviation  de  fonctionnement  de  l’hypophyse;  et  ce  qui 
le  prouverait  volontiers  c’est  que  Trerotoli1  2 a obtenu  un  renforcement 
du  pouls  avec  diminution  de  sa  fréquence  par  des  injections  d’extrait 
aqueux  de  lobe  postérieur  d’hypophyse. 

L'dge  n'a  point  d’influence  appréciable,  et  si  la  myocardite  aiguë  se 
rencontre  surtout  dans  Y adolescence  et  chez  les  adultes , c’est  que  la  fièvre 
typhoïde  et  les  exanthèmes  s’observent  de  préférence  à ce  moment  de  la 
vie. 

La  myocardite  aiguë  a été  notée  quelquefois  chez  les  enfants:  Bouchot 
a étudié  chez  eux  la  myocardite  parenchymateuse,  Reimer  l’a  trouvée 
8 fois  sur  18  enfants  morts  de  variole,  Weill  a trouvé  sur  50  cas  de  fièvre 
typhoïde  infantile,  6 malades  chez  lesquels  on  trouva  des  signes  de  myo- 
cardite : les  enfants  d’ailleurs  guérirent  complètement  ; enfin  le  même 
auteur  a publié  un  fait  de  myocardite  infantile  d’origine  rhumatismale 
(1895). 


Anatomie  pathologique.  — Siège.  — Les  altérations  du  myocarde 
s’observent  principalement  dans  les  parois  du  ventricule  gauche , à la 
pointe  du  cœur , et  dans  V épaisseur  des  piliers  charnus  de  la  valvule  mi- 
trale. 

Macroscopie. — Les  lésions  macroscopiques  de  la  myocardite  aiguë  dif- 
fuse ont  été  bien  décrites  par  Louis,  Stokes,  Bouillaud  et  Laënnec. 

Le  cœur  est  généralement  volumineux  et  dilaté,  il  s’étale  sur  la  table 
d’amphithéâtre  comme  une  masse  flasque,  sans  consistance,  comparée  à 
celle  du  linge  mouillé  (Louis).  Son  tissu  est  mou,  friable,  facile  à déchi- 
rer ; il  y a « décoloration  marquée  de  sa  substance  qui  prend  une  teinte 
jaunâtre  assez  analogue  à celle  des  feuilles  mortes  les  plus  pâles  » (Laen- 
nec)  et  qui  serait  due,  pour  Vaillard,  à l’altération  de  l’hémoglobine 
musculaire;  dans  d’autres  cas  la  coloration  rappelle  celle  delà  « pelure 

1.  Rénon  et  A.  Delille,  Cornjr.  franc . de  méd.,  octobre  1907. 

2.  Trerotoli,  Hiv.  crit.  di  clin,  med.,  17  août  1907. 
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d'oignon  » (Louis).  Les  lésions  forment  parfois  des  foyers  multiples, 
donnant  à la  coupe  un  aspect  moucheté  (Brault  1 ). 

Parfois  enfin,  le  cœur  est  plutôt  pâle,  un  peu  violacé  avec  quelques 
stries  jaunâtres  disséminées  par  place. 

Les  cavités  sont  dilatées  et  remplies  de  caillots  cruoriques  noirâtres, 
et  les  parois  cavitaires  présentent  un  amincissement  notable. 

On  note  quelquefois  à la  surface  même,  principalement  à la  face  anté- 
rieure et  au  niveau  delà  pointe  de  petites  ecchym  oses  sous-péricardiques , 
en  forme  de  taches,  de  traînées  ou  simplement  de  pointillé  hémorra- 
gique. 

Dans  quelques  cas,  le  cœur  loin  d’être  augmenté  de  volume,  a paru  au 
contraire  avoir  subi  une  atrophie  sensible. 

On  relève  enfin  à l’autopsie  des  lésions  concomitantes  plus  ou  moins 
profondes  de  X endocarde,  du  péricarde  et  aussi  de  l 'aorte. 

Histologie.  — Les  altérations  révélées  par  le  microscope  ont  une  im- 
portance autrement  grande  que  celles  appréciables  à l’œil  nu  qui  sont 
parfois  peu  manifestes  ; ces  altérations  portent  sur  les  fibres  musculaires 
et  leurs  noyaux,  sur  les  interstices  interfasciculaires  et  sur  les  vaisseaux 
du  myocarde;  ces  lésions  ont  été  précisées  avec  netteté  par  Renaut,  par 
Mollard  et  Regaud. 

a.  Altérations  des  fibres  musculaires.  — Les  fibres  du  myocarde  sont 
pâlies,  irrégulières,  gonflées  en  certains  points,  ainsique  le  protoplasma 
intercontractile,  atrophiées  en  d’autres  et  leur  striation  transversale  est 
moins  nelte  (état  moiré,  de  Renaut). 

D’autres  fois  on  relève  une  légère  dissociation  segmentaire  (c’est  Xétat 
grillagé  du  même  auteur)  et  en  plus  la  présence  des  vacuoles  de  dimen- 
sions diverses,  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

A un  slade  plus  avancé,  la  fibre  musculaire  prend  un  aspect  trouble, 
se  désagrège,  s’atrophie  ou  bien  s’infiltre  de  ïines  granulations  grais- 
seuses, disséminées  irrégulièrement  aux  pôles  du  noyau,  ou  disposées  en 
séries  linéaires  suivant  l’axe  longitudinal  de  la  fibre  à la  façon  d’une  ran- 
gée de  perles  (Virchow). 

Enfin,  certaines  fibres  envahies  dans  leur  totalité  ainsi  que  leur  noyau, 
par  la  dégénérescence  graisseuse , peuvent  être  complètement  détruites, et 
remplacées  par  une  simple  traînée  de  granulations  et  de  gouttelettes 
graisseuses,  colorées  en  noir  par  l'acide  osmique,  intercalées  entre  des 
fibres  musculaires  à peine  altérées,  ou  même  complètement  saines. 

On  remarquera  cependant  que  Renaut  ainsi  que  Letulle  considèrent 
la  d égénérescence  graisseuse  comme  exceptionnelle  dans  la  myocardite 


aigue. 


Dans  quelques  cas,  assez  rares  d’ailleurs,  on  a signalé  dans  la  fibre 
musculaire  d’autres  altérations:  la  dégénérescence  vitreuse  ou  cireuse 
(Zenker)  et  même,  quoique  plus  rarement  encore,  \o  défjénéresccnee  amy- 
loïde (X*>u\\r,t).  Dans  le  premier  cas,  on  aperçoit  au  milieu  de  parties 
restées  saines,  de  petits  blocs  vitreux,  allongés  ou  arrondis,  infiltrés  au 


1.  Brault,  Soc.  analom.  Paris,  octobre  1894. 
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milieu  des  fibres  slriées  «jii'ils  dissocient  et  refoulent  à la  périphérie. 
Nous  avons  déjà  signalé  la  dégénérescence  vacuolaire  ; elle  donne  lieu 
à de  petites  solutions  de  continuité  entre  les  fibrilles  primitives  (Rom- 
berg,  1891),  d’où  des  apparences  de  bulles,  de  chapelet,  de  gouttelettes, 
etc.  Enfin,  on  a noté  quelquefois  aussi  la  disparition  du  ciment  intercel- 
lulaire et  par  suite  la  dissociation  des  fibres  cellules  qui  sont  comme 
disjointes  et  fragmentées.  Celte  dissocia t ion  segmentaire , bien  signalée 
par  Renaut  et  par  Landouzy,  n'a  rien  de  spécial  à la  myocardite  aiguë; 
on  l'a  vue  dans  les  myocardites  chroniques  et  dans  le  cœur  asyslolique. 
Pour  certains  auteurs,  ce  serait  un  processus  banal  propre  à un  grand 
nombre  d’états  morbides  du  cœur.  Elle  serait  due  simplement  à la  pré- 
sence d'acide  sarcolactique  produit  de  la  désassimilation  musculaire. 
Enfin  OEstreich,  P.  Gultmann  (1893)  et  Letulle  la  considèrent  comme 
une  altération  agonique  ou  même  cadavérique  : ce  serait  une  sorte  de 
décollement  ou  même  de  rupture  du  myocarde  s’opérant  suivant  le  sens 
des  raies  scalariformes  d'Eberth  sous  l’influence  de  l’acide  sarcolactique 
imbibant  les  faisceaux  musculaires.  Pour  Renaut,  au  contraire,  c’est 
une  lésion  ultime,  et  son  opinion  a été  appuyée  par  les  recherches  de 
Karcher,  de  Bâle  1898)  portant  sur  près  de  lof)  observations. 

Les  noyaux  de  la  fibre  musculaire  sont  augmentés  de  volume,  quelque- 
fois énormes  [gigantisme),  tuméfiés,  globuleux  (Leyden)  renfermant  un 
ou  plusieurs  nucléoles  ; pour  quelques  auteurs  ces  noyaux  se  multiplie- 
raient (Hayem)  notamment  chez  l’enfant  ; pour  d’autres  celte  multiplica- 
tion ne  serait  pas  démontrée. 

b.  Lésions  interstitielles.  — Elles  sont  de  divers  ordres. 

On  a noté  quelquefois  une  sorle  d’élargissement  des  espaces  qui 
séparent  les  fibres  musculaires,  formant  comme  des  sortes  de  lacunes 
injectées  par  de  l'œdème  aigu  (Landouzy  et  Siredey). 

D’autre  part,  Hayem  a décrit  dans  ces  mêmes  espaces  la  présence  de 
corps  fusiformes  allongés  avec  noyau  central,  protoplasma  clair  et  enve- 
loppe légèrement  striée  ; ces  corps  myoplastiques  nés  de  la  fibre  muscu- 
laire seraient  eux-mêmes  des  fibres  musculaires  embryonnaires  pouvant 
dégénérer  à l’instar  des  autres  fibres,  ou  contribuant  au  contraire  à leur 
restauration,  dans  les  cas  favorables.  D’après  Bard,  ces  masses  seraient 
de  simples  débris  de  fibres  musculaires.  Cependant,  depuis  les  recherches 
de  MetchnikolT  *,  il  semble  que  ces  corps  fusiformes,  de  même  que  la 
prétendue  multiplication  des  noyaux  musculaires,  soient  dus  à la  péné- 
tration dans  les  fibres  musculaires  de  phagocytes  chargés  d’absorber 
les  fibres  dégénérées. 

Enfin,  ces  espaces  intermusculaires  élargis  renferment  des  amas  nom- 
breux de  cellules  embryonnaires  en  voie  de  multiplication  ; ce  tissu  cellu- 
laire interstitiel  ainsi  proliféré,  comprime  les  faisceaux  musculaires  et 
contribue  à les  atrophier. 

(Jette  véritable  myocardite  interstitielle  aiguë  serait  constante  dans  la 
diphtérie  (Rabot  et  A.  Philippe)  et  se  rencontrerait  dans  plus  de  la  moi- 


1.  Metchnikoff,  Ann.  de  VInstilul  Pasteur , 1802. 
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lié  des  cas  de  lièvre  typhoïde  (Romberg  ')  ; les  lésions  débuteraient  au 
niveau  du  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux,  et  pendant  longtemps  les 
libres  musculaires  resteraient  normales. 

On  trouve  quelquefois  encore  dans  ces  espaces  interstitiels  de  petits 
points  ecchymotiques  ou  même  de  p o I ils  foyers  hémorragiques , venant  de 
la  rupture  des  petits  vaisseaux  des  fibres  musculaires  dissociées. 

c.  Lésions  vasculaires.  — Les  vaisseaux  du  myocarde , el  surtout  les 
artérioles . sont  le  siège  d’altérations  importantes,  portant  à la  fois  sur 
les  tuniques  interne  et  externe;  elles  consistent  en  une  endartérite  végé- 
tante, caractérisée  par  une  accumulation  considérable  de  cellules 
embryonnaires  à la  face  interne  de  l’endartère,  et  aussi  dans  une  périar- 
térite plus  ou  moins  accentuée. 

Dans  les  grosses  artères  : coronaires  et  artères  de  calibre,  les  lésions 
se  rencontrent  également  à un  degré  variable  et  leurs  vasa  vasorum  par- 
ticipent à l’altération  commune. 

Dans  les  dernières  ramifications  des  artérioles,  même  entre  les  fais- 
ceaux musculaires,  l’artérite  persiste  et  on  retrouve  l’infiltration 
embryonnaire  suivant  l’artère  dans  sa  distribution,  et  se  poursuivant  au 
pourtour  des  capillaires  (L.  Beaumé1 2). 

Ces  lésions  d 'endartérite  oblitérante , avec  les  troubles  d’irrigation 
qu’elles  entraînent  du  côté  du  myocarde,  sont  constantes  dans  la  fièvre 
typhoïde  mortelle  (Hipp:  Martin). 

Elles  peuvent  sans  doute  persister  après  la  disparition  de  l’état  aigu, 
et  prédisposer  à la  formation  ultérieure  d’une  myocardite  scléreuse  ; 
quoi  qu’il  en  soit,  elles  seraient,  pour  Ilayem  et  Hipp.  Martin,  le  point 
de  départ  de  l’inflammation  inters li Lielle  ; pour  d’autres  auteurs  comme 
Rabot,  A.  Philippe  et  Romberg  qui  n’ont  point  rencontré  d’endartérite, 
ils  seraient  au  contraire  la  conséquence  d’une  réaction  partie  du  tissu 
conjonctif  lui-même. 

d.  Autres  lésions.  — Les  ganglions  cardiaques  (Romberg)  ont  été, 
dans  des  cas  rares,  le  siège  d’altérations  plus  ou  moins  profondes  ; le 
même  auteur  a noté  également  la  névrite  des  nerfs  du  péricarde. 

Déjà,  nous  avons  signalé  la  participation  plus  ou  moins  profonde  de 
Y endocarde  el  du  péricarde  au  processus  infectieux;  nous  n’y  revien- 
drons pas;  signalons  seulement  des  altérations  banales  de  congestion 
passive,  telle  qu’on  la  rencontre  dans  les  viscères  (poumons,  foie,  reins), 
à la  suite  de  tout  affaiblissement  du  muscle  cardiaque,  quelle  qu’en  soil 
la  cause. 


Pathogénie.  — I.  Nous  avons  vu  que  les  auteurs  sont  encore  profon- 
dément divisés  sur  la  question  de  la  nature  même  de  la  myocardite 
aiguë  : 

Virchow,  Renaut,  Hanoi3,  considèrent  que  les  altérations  de  la  fibre 

1.  Romberg,  Ueutsch.  Arch.  f.  Klin.  Med.,  1891. 

2.  !..  Beaumé,  « Contribut.  à l’étude  des  myocardites  »,  Th.  Paris,  1892. 

3.  IIan’Ot,  Arch.  gén.  de  médecine , janvier  1890. 
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musculaire  sont  d'ordre  inflammatoire,  el  admettent,  par  conséquent , 
la  myocardite  parenchymateuse  aiguë.  Hayem  dit  également  que  les  alté- 
rations parenchymateuses  sont  la  manifestation  primordiale  et  la  plus 
importante  du  travail  infectieux,  alors  que  les  altérations  interstitielles 
n’occupent  que  la  seconde  place  et  ne  présentent  jamais  une  intensité 
aussi  grande  que  celles  des  altérations  parenchymateuses. 

Gohnheim,  Rindtleisch,  Cornil  et  Ramier,  Rabot  et  A.  Philippe,  cl 
plus  récemment  Bard,  se  refusent  au  contraire,  à admettre  une  phleg- 
masie  en  dehors  de  tout  travail  de  néoformation;  pour  eux  les  lésions 
interstitielles  sont  seules  de  nature  inflammatoire  et  les  altérations 
de  la  libre  musculaire  sont  purement  dégénératives.  En  réalité, 
Y observation  rigoureuse  montre  que  dans  la  myocardite  infectieuse 
aiguë,  il  y a souvent  association  de  deux  ordres  de  lésions  : parenchyma- 
teuses et  interstitielles  (Romberg,  Hanot). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  lésions  parenchymateuses  précèdent  la  proli- 
fération interstitielle  (J.Renaut)  qui  ne  survient  guère  qu’au  commence- 
ment du  troisième  septénaire.  La  myocardite  diphtéritique  marche  plus 
rapidement  et  se  généralise  davantage;  son  action  porte  à la  fois  sur  les 
vaisseaux  et  sur  le  tissu  conjonctif  (Huguenin). 

Mollard  et  Regaud  1 injectant  sous  la  peau  du  cobaye  et  du  chien  la 
toxine  diphtéritique  ont  reproduit  expérimentalement  les  lésions  de 
myocardite  dilîuse  analogue  à celle  qu’on  trouve  à l’autopsie  des  sujets 
morts  de  diphtérie  avec  manifestation  cardiaque  ; ils  virent  que  c’est 
toujours  la  fibre  cardiaque,  et  souvent  elle  seule,  qui  est  lésée  au  début, 
bien  qu'il  y ait  ordinairement  un  certain  degré  de  leucocytose  intersti- 
tielle. Nous  avons  dit  cependant  que  dans  la  diphtérie,  pour  Rabot  et 
Philippe,  les  lésions  interstitielles  prennent  le  dessus  sur  les  altérations 
parenchymateuses. 

Dans  quelques  cas,  Romberge  a vu  la  myocardite  à la  fois  parenchy- 
mateuse et  interstitielle  survenir  dès  le  sixième  jour,  et  même  dès  le 
quatrième,  dans  la  scarlatine. 

II.  L’étiologie  nous  a montré  précédemment  que  la  myocardite  aiguë 
s'observe  dans  le  cours  ou  à la  suite  des  maladies  infectieuses,  mais  la 
pathogénie  du  phénomène  est  complexe.  Le  myocarde,  étant  complète- 
ment à l’abri  de  toute  contamination  extérieure,  il  est  logique  de  penser 
que  les  éléments  infectieux  ou  toxiques  qui  vont  agir  sur  lui,  sonl 
apportés  par  la  voie  sanguine , ce  qui  expliquerait  d’ailleurs  l’extrême 
fréquence  des  lésions  vasculaires.  On  pourrait  donc,  dans  quelques  cir- 
constances, invoquer  l’action  pathogène  et  directe  des  bactéries  char- 
riées par  le  liquide  sanguin;  on  sait  notamment  que  le  bacille  typhique 
d'Eberlh  a été  rencontré  directement  dans  les  vaisseaux,  par  Rattone  2 
dans  la  proportion  de  sept  fois  sur  huit  cas  d’artéritc  typhoïde  : les 
microorganismes  siégeaient  surtout  au  niveau  de  la  paroi  artérielle  et 
dans  l’intérieur  des  vasa  vasorum.  De  même,  Chantemesse  et  Widal  ont 

1.  Voir  : J.  Renaut,  Congrès  méd.  int.,  Lille,  juillet-août  1809 . 

2.  Rattone,  Il  Morgagni , 1887. 
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trouvé  ce  bacille  dans  la  myocardite  typhoïde,  et  notèrent  que  dans  les 
régions  où  les  microbes  pullulaient,  les  lésions  d’artérite  étaient  Irès 
caractérisées.  Hobbs  a trouvé  des  pneumocoques  infiltrant  les  libres  du 
myocarde. 

Mais,  disait-on,  si  les  bactéries  peuvent  avoir  une  action  directe , 
celle-ci  ne  peut  plus  être  invoquée  dans  les  infections  où  le  microbe  ne 
pénètre  pas  dans  le  sang,  et  reste  localisé  exclusivement  dans  un  point 
limité,  comme  par  exemple  le  bacille  de  Lœfler,  qui  reste  cantonné 
étroitement  sur  la  fausse  membrane.  Or,  on  sait  aujourd’hui  que  cette 
opinion  a vécu  et  que  le  bacille  diphtérique  pénètre  dans  la  circulation 
(Barbier,  Lemoine,  Riciiardière)  ; dès  lors  on  doit  admettre  que  l'infec- 
tion cardiaque  se  produit,  non  plus  par  le  microbe,  mais  par  les  toxines 
solubles  qu’il  sécrète.  Par  analogie,  ces  considérations  peuvent  s’appli- 
quer à la  variole , à la  scarlatine  et  aux  autres  maladies  infectieuses  dont 
l’agent  pathogène  est  encore  inconnu.  Charrin  a pu  d'ailleurs  reproduire 
expérimentalement  1 des  altérations  myocardiques  analogues  à celles 
des  myocardites  aiguës,  en  injectant  à des  lapins  des  cultures  filtrées 
du  bacille  pyocyanique,  et  il  a montré  encore  ce  fait  important,  qu’en 
variant  la  quantité  et  le  degré  de  virulence  des  toxines  injectées,  de 
même  que  la  répétition  plus  ou  moins  fréquente  des  inoculations,  on 
pouvait  produire  des  lésions  dégénératives  tantôt  aiguës,  tantôt  subai- 
guës ou  chroniques. 

En  résume , la  pathogénie  des  myocardites  infectieuses  aiguës  s'explique 
par  l’action  d'un  micro-organisme  infectieux  agissant  sur  les  vaisseaux 
du  myocarde , soit  directement  par  sa  présence , soit  par  les  toxines 
solubles  qu'il  secrète  et  qui  charriées  pjar  le  sang , viennent  imprégner  les 
endothéliums  vasculaires , et  par  suite  les  divers  éléments  constitutifs  du 
myocarde.  Lorsqu'il  s’agit  de  myocardite  par  toxémie,  comme  dans 
l’urémie  par  exemple,  il  y aurait  un  œdème  toxique  et  inflammatoire  du 
myocarde  sous  l’influence  des  poisons  urinaires  en  excès  dans  le  sang. 

Cette  conception  permet  de  rapprocher  les  myocardites  infectieuses 
de  certaines  dégénérescences  du  myocarde  à la  suite  de  différentes 
intoxications  venues  du  dehors  : poisons,  plomb,  alcool,  etc.,  où  à la 
suite  d’altérations  du  sang  par  des  principes  nuisibles  nés  d’une  auto- 
intoxication,  comme  la  goutte  et  lediabète,  ou  encore  de  certaines  myo- 
cardites expérimentales  produites  par  l’injection  intra-veineuse  d’adré- 
naline et  de  sulfate  de  spartéine2. 

A côté  de  ces  conditions  pathogéniques  principales,  on  a supposé 
encore  que  la  myocardite  aiguë  pouvait  se  développer  également  à la 
suite  d’une  action  microbienne  infectante  agissant  simplement  par  voie 
embolique  sur  la  cellule  musculaire;  Bouchard  et  Charrin  ont  invoqué 
également  des  troubles  vaso-moteurs  suivis  de  modifications  dans  la  ten- 
sion vasculaire,  favorables  au  développement  du  processus  morbide 
myocardi  tique. 


1.  Charrin,  Congrès  de  Berlin , 1800. 

2.  Fleisher  et  Loeb,  Arch.  of  internat,  med.,  III,  1,  1000. 
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Symptomatologie.  — Le  début  de  la  myocardite  aiguë  simple  est 
très  variable  et  en  général  insidieux  : c’est  dans  le  cours  ou  vers  la  fin 
de  la  période  d’état  des  maladies  infectieuses,  qu’elle  éclate  presque 
toujours  : à la  fin  du  second  septénaire  vers  le  quinzième  jour  environ 
dans  la  fièvre  typhoïde ; du  sixième  au  huitième  jour  dans  la  pneumo- 
nie; le  huitième  ou  le  dixième  jour  dans  la  scarlatine  ; du  troisième  au 
neuvième  jour  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (Janot).  Dans  un  cas 
de  ’YVeill  et  Barjon,  la  localisation  sur  le  myocarde  aurait  précédé  les 
lésions  articulaires. 

Si  nous  prenons  comme  exemple  clinique  la  myocardite  aiguë  de  la 
fièvre  typhoïde , la  plus  communément  observée,  nous  voyons  que  très 
fréquemment,  les  phénomènes  du  début  sont  nulsoxx  si  peu  accentuésqu’ils 
passent  le  plus  souvent  inaperçus  ; que  d’autres  fois  sans  qu’aucun  trouble 
apparent  ait  donné  l’éveil,  ils  se  manifestent  d’emblée  par  des  accidents 
rapides  de  la  plus  haute  gravité  ; c’est  ainsi  notamment  que  s’expliquent 
la  plupart  des  cas  encore  trop  nombreux  et  si  saisissants  de  mort  subite 
pendant  la  fièvre  typhoïde. 

Mais  à côté  de  ces  formes  extrêmes,  il  existe  un  groupe  nombreux  de 
faits  d'intensité  moyenne,  dans  lesquels  la  maladie  évolue  quelquefois 
suivant  deux  phases  différentes. 

1°  La  phase  d'excitation , première  en  date,  assez  rare  d’ailleurs  dans  la 
fièvre  typhoïde,  et  au  contraire  relativement  fréquente  dans  la  variole 
se  manifeste  par  quelques  signes  d’éréthisme  cardiaque.  Le  malade 
accuse  un  peu  de  gène  précordiale  accompagnée  de  dyspnée  légère;  le 
cœur  bal  avec  une  certaine  violence  et  plus  de  vitesse  et  provoque  des 
palpitations  douloureuses,  enfin  le  poids  est  plus  fréquent  et  la  pulsation 
est  perçue  avec  une  brusquerie  inaccoutumée. 

2°  Mais  tous  ces  phénomènes  ne  tardent  guère  à s’apaiser,  et  à ces 
signes  d’excitation  succède  une  phase  de  dépression  qui  marque  quel- 
quefois d'emblée  le  début  de  la  maladie,  sans  avoir  été  précédée  de 
signes  d’éréthisme  appréciables. 

Les  signes  qui  caractérisent  cette  phase  de  dépression  sont  ceux 
d'une  profonde  asthénie  cardio-vasculaire . 

Peter  (1891)  a relevé  chez  quelques  malades  atteints  de  myocardite 
aiguë  rhumatismale  l’existence  d’un  « cœur  douloureux  » caractérisé 
par  une  sensation  de  gêne  précordiale,  éclatant  au  moindre  effort,  ou 
empêchant  le  sujet  de  se  coucher  du  côté  gauche  ; dans  quelques  cas, 
cette  douleur  ne  se  montre  pas  spontanément,  mais  est  mise  en  évidence 
par  « la  pression  du  doigt  au  niveau  du  troisième,  quatrième  et  cin- 
quième espace  intercostal  » et  cette  douleur  ne  saurait  être  confondue 
avec  une  névralgie  intercostale,  car  elle  reste  limitée  « à la  seule  région 
cardiaque  ».  Ces  phénomènes  douloureux , qui  d’ailleurs  ne  sont  point 
constants,  ont  été  rencontrés  également  par  Romberg  : ils  pourraient 
quelquefois  simuler  d’assez  près  l’angine  de  poitrine  ; par  contre  Potain 
déclare  n’avoir  jamais  observé  ces  accidents  sérieux. 

Le  cœur,  altéré  dans  sa  musculature,  se  laisse  distendre  plus  ou  moins, 
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ses  cavités  sont  dilatées  1 cl  on  noie  à la  fois  F augmentât  ion  de  la  matité' 
cardiaque  en  meme  temps  que  X abaissement  de  la  pointe  dans  le  cin- 
quième. dans  le  sixième  espace  intercostal  el* assez  souvent  sa  déviation 
marquée  vers  l'aisselle  gauche. 

Les  battements  cardiaques  sont  affaiblis  el  comme  éloignés,  et  le  sou- 
lèvement de  la  pointe , mal  limité,  donne  à la  main  la  sensation  d’une 
ondulation  vague  plutôt  que  d’un  choc  nettement  déterminé. 

Mais  l’examen  des  bruits  du  cœur  fournit  des  signes  autrement  carac- 
téristiques : ces  bruits  sont  altérés  à la  fois  dans  leur  timbre  el  dans  leur 
rythme. 

En  effet,  les  bruits  cardiaques  sont  sourds , mal  frappes,  et  le  pre- 
mier bruit  atténue , assourdi , peut  même  disparaître  totalement , d’abord  à 
la  base  où  normalement  il  ne  fait  que  se  propager,  et  plus  tard  à la  pointe 
qui  est  son  siège  de  production  : ce  signe  important  a été  bien  mis  en  évi- 
dence par  Hayem,  Gaillard’2,  Picot  (de  Bordeaux)3,  Féraud4,  Hobbs5; 
il  est,  dans  la  majorité  des  cas,  l’indice  d’un  affaiblissement  considé- 
rable dans  l’énergie  contractile  du  muscle  cardiaque,  et  se  rattache 
alors  à l’existence  d’une  myocardite  dont  le  pronostic  serait  presque 
toujours  fatal  pour  Picot. 

Cette  manière  de  voir  nous  semble  trop  pessimiste  car.  ainsi  qu'il 
résulte  de  faits  observés  par  Galliard,  Siredey,  et  d'observations  per- 
sonnelles prises  dans  mon  service  et  publiées  par  E.  Bernard6  la  mala- 
die peut  se  terminer  quelquefois  par  la  guérison.  Bien  plus,  cette  dis- 
parition totale  du  premier  bruit  n’a  de  valeur  pronostique  absolue 
que  si  elle  est  accompagnée  de  plusieurs  des  autres  signes  de  la  myocar- 
dite qu’il  nous  reste  à décrire. 

Slokes  a signalé  dans  quelques  cas  la  disparition  du  second  bruit  en 
rapport  direct  avec  l’hypotension  artérielle,  ce  qui,  d’après  Bucquoy, 
aurait  une  signification  grave. 

Le  cœur  est  profondément  troublé  dans  son  rythme  : on  a noté  le  plus 
souvent  de  X arythmie,  des  faux  pas,  des  intermittences  vraies  perçues  à 
la  fois  au  cœur  et  au  pouls,  des  intermittences  fausses,  notées  seule- 
ment sur  le  pouls.  Leur  fréquence  est  variable,  mais  on  remarquera  que 
les  extra-systoles  sont  plutôt  le  propre  des  myocardites  chroniques 
(Lecomte).  On  a signalé  encore  de  la  tachycardie  sans  irrégularités.  Le 
rythme  du  cœur  peut  prendre  également  les  caractères  d’un  bruit  de  galop 
diastolique  (Potain,  Leyden),  par  suite  de  la  dilatation  ventriculaire  et  de 
l’altération  du  muscle  cardiaque.  D’autres  fois,  le  rythme,  quoique  trou- 
blé, présente  une  certaine  régularité  dans  sa  perturbation:  il  y a une 

1.  P.  Teissier,  E.  Barié,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  29  mars  1901  ; Merkle s.ibid.,  19  avril 
1901. 

2.  Galliard,  Arch.  gén.  de  médecine , 1894.. 

3.  Picot  (de  Bordeaux),  Sem.  méd.,  7 février  1894. 

4.  Féraud,  Th.  Lyon,  1893-1894. 

5.  Hobbs,  « De  la  myocard.  typhiq.  »,  Th.,  Bordeaux  1894. 

6.  E.  Bernard,  «Des  altérât,  d’iutens.  du  premier  bruit  du  cumr  au  cours  de  la  fièvre 
typb.  »,  Th.  Paris,  1896. 
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arythmie  rythmée,  une  allorythmie  tout  à fait  analogue  à celle  qu’on  ren- 
contre dans  l'intoxication  digitalique,  rappelant  par  la  succession  de 
couples  de  battements  par  séries  régulières  de  deux  ou  de  trois,  la  ca- 
dence du  rythme  bicouplè  ou  tricoupïé  du  cœur.  Enfin,  on  a signalé  surtout 
le  rythme  fœtal  (Stokes)  avec  abaissement  extrême  de  la  tension  artérielle 
(Gillet,  1888).  Le  rythme  fœtal  peut  quelquefois  suivre  le  rythme  de 
galop  ou  alterner  avec  lui.  De  toutes  façons,  sa  signification  pronostique, 
d’après  Hu-chard,  serait  extrêmement  grave;  elle  l’est  en  effet,  cependant 
plusieurs  cas  observés  chez  l’adulte  et  même  chez  les  enfants  (Weill)  se 
sont  terminés  par  guérison. 

Dans  un  assez  grand  nombre  d’observations,  on  trouve  notée  l'exis- 
tence d’un  bruit  de  souffle , le  plus  souvent  doux;  dans  quelques  cas, 
cependant,  on  lui  a trouvé  un  timbre  assez  rude  (Hayem).  Ce  souille 
rencontré  le  plus  souvent  dans  la  région  de  la  pointe  et  pendant  la  sys- 
tole, a été  attribué,  tantôt  à l'influence  fébrile,  mais  le  plus  souvent  a 
une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale,  soit  par  dilatation 
des  cavités  cardiaques,  soit  à la  suite  de  la  parésie  des  muscles  tenseurs 
des  valves  de  la  mitrale,  suivant  le  mécanisme  indiqué  autrefois  par 
Hamernjk  (1840)  et  par  Stokes  (1854).  Sans  repousser  l’existence  de  cette 
insuffisance  fonctionnelle,  on  ne  peut  s’empêcher,  en  relisant  les  faits 
publiés,  de  remarquer  combien  est  grande  la  similitude  de  ces  souffles 
de  la  myocardite  avec  les  souffles  d'origine  carclio-pulmonaire . Ils  en  ont 
le  timbre  doux,  le  caractère  de  mutabilité  extrême,  et,  comme  ces  der- 
niers, leur  siège  se  trouve  de  préférence  « au  voisinage  » de  la  pointe  du 
cœur  plutôt  qu’au  niveau  même  de  celle-ci. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  a pu  rencontrer  un  souffle  imputable 
à une  endocardite  née  sous  la  même  influence  que  la  myocardite;  dans 
ce  cas  d’ailleurs,  l'évolution  clinique  et  le  pronostic  dépendent  avant 
tout  de  la  lésion  du  muscle  cardiaque,  et  l’endocardite  semble  n’avoir, 
pour  l’instant,  qu’une  influence  effacée. 

Le  pouls  présente  des  caractères  en  rapport  avec  les  troubles  que 
nous  avons  signalés  dans  les  révolutions  cardiaques  : le  plus  souvent  il 
est  augmenté  de  fréquence,  mais  faible,  inégal,  souvent  irrégulier  ou 
intermittent;  d’autres  fois,  on  relève  le  bigéminisme  ou  le  trigéminisme 
du  pouls.  Ces  allorythmies  s’accompagnent  parfois  d’un  ralentissement 
très  accusé,  et  cette  bradycardie  a pu  descendre  dans  un  cas  jusqu'au 
chiffre  de  34  pulsations  seulement  à la  minute. 

On  sait  que  pendant  la  période  d’état  de  la  polyarthrite  rhumatismale 
aiguë,  une  lésion  valvulaire  peut  se  développer,  suivant  les  lois  énoncées 
par  Bouillaud  et  au  lieu  de  rester  cantonnée  exclusivement  à l’endocarde 
valvulaire,  est  capable  dans  des  cas  exceptionnels,  de  gagner  en  profon- 
deur, atteindre  le  myocarde  et  se  localiser  de  préférence  dans  l’épaisseur 
du  faisceau  de  Ilis.  Dès  lors,  on  peut  observer  les  signes  habituels  du 
blocage  du  cœur  avec  syndrome  de  Stokes-Adams,  ainsi  que,  après 
Schmoll,  nous  en  avons  observé  un  cas  (E.  Barié  et  M.  Cléret,  4910)  L 


1.  E.  Barié  et  M.  Cléret,  Arch.  des  mcilad.  du  cœur , avril  1910. 
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Le  caractère  intermittent  du  pouls  est  considéré  comme  un  fâcheux 
pronostic,  cependant  Galliard  l’a  vu  se  produire  nettement  dans  deux 
cas  sans  gravité.  Avant  lui,  Cadet  de  Gassicourt  avait  observé  plusieurs 
cas  bénins  avec  pouls  lent  et  irrégulier. 

La  tachycardie  persistante  est  d’une  signification  grave  (Liebermeister), 
et  son  pronostic  est  particulièrement  sérieux  lorsqu’elle  se  rencontre 
encore  après  la  chute  de  l’état  fébrile  ou  pendant  la  convalescence  ; elle 
est  l’indice  d’une  grave  altération  du  muscle  cardiaque  qui  peut  expli- 
quer certains  faits  de  mort  subite  dans  la  convalescence  de  la  lièvre 
typhoïde. 

De  même,  le  ralentissement  brusque  et  persistant  du  pouls  est  un  signe 
dont  la  gravité  n’est  pas  moindre,  aussi  bien  dans  la  scarlatine  (Romberg) 
que  dans  la  fièvre  typhoïde.  D’ailleurs,  par  un  élat  contraire,  lorsqu'il 
y a à la  fois  tachycardie  et  arythmie  le  pronostic  est  également  de  la  plus 
haute  gravité,  et  en  général  la  mort  est  proche. 

Ces  manifestations  morbides  de  Y appareil  circulatoire  occupent  le  pre- 
mier plan  dans  le  tableau  clinique  de  la  myocardite  aiguë,  nous  ajoute- 
rons encore  que  la  plupart  des  malades  présentent  quelques  troubles  du 
côté  de  la  respiration  : de  l’oppression,  de  la  dyspnée  véritable,  surtout 
à l’occasion  des  mouvements  brusques  qu’ils  font  dans  leur  lit. 

Comme  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  les  urines  ren- 
ferment presque  toujours  une  certaine  quantité  d 'albumine. 


Marche.  Terminaisons.  — L’affaiblissement  progressif  du  muscle 
cardiaque  imprime  à la  maladie  une  évolution  assez  rapide , dans  laquelle 
se  manifestent  bientôt  la  plupart  des  signes  de  collapsus  cardiaque.  On 
note  de  la  cyanose,  légère  d’abord,  puis  plus  accusée  de  la  face  et  des 
extrémités,  avec  sensation  de  refroidissement  manifeste,  accompagnée 
ou  non  d’abaissement  de  la  température  centrale.  Le  faciès  est  grippé, 
les  yeux  excavés,  et  le  malade  reste  plongé  dans  un  état  d’engourdisse- 
ment et  de  somnolence,  entrecoupés  de  subdélire. 

Dans  les  formes  graves  très  caractérisées,  les  bruits  du  cœur  présentent 
un  affaiblissement  extrême , et  1 s pouls  radial  est  à peine  perceptible.  C'est 
alors  que  surviennent  fréquemment  des  lipothymies  et  un  état  syncopal 
des  plus  graves  ; dès  lors,  la  maladie  marche  rapidement,  comme  une 
véritable  asystolie  aiguë , avec  ses  œdèmes  périphériques,  ses  congestions 
passives  viscérales  et  la  mort  survient  au  milieu  de  cet  état  profond  d’ns- 
thénie  cardiaque.  Dans  d’autres  circonstances,  le  malade,  après  avoir  pré- 
senté plusieurs  attaques  syncopales,  est  emporté  finalement  à la  suite 
d’une  de  ces  attaques  : d’autres  fois  enfin,  la  mort  survient  subitement  à 
la  suite  d’une  syncope  unique  alors  que  rien  ne  la  faisait  prévoir,  et 
provoquée  quelquefois  par  un  simple  mouvement  du  malade,  dans  son 
lit . 


Variétés  cliniques.  — a.  Lorsque  la  maladie  évolue  avec  cette  pré- 
dominance d’accidents  d'ordre  cardiaque,  elle  constitue  une  forme  cli- 
nique netleraenl  caractérisée,  qu’on  a décrite,  notamment  dans  la 
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dothiénentérie,  sous  l’appellation  de  forme  cardiaque  de  la  fièvre 
typhoïde ; e’est-elle  qui  a servi  de  type  à notre  description.  Dans  cette 
forme  cardiaque,  le  malade,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir  peut 
succomber  aux  suites  du  collapsus  ou  de  l’asystolie  progressive  ou  enfin 
dans  le  cours  d’une  syncope  ( forme  syncopale). 

D’ailleurs,  quoique  très  grave  en  général,  cette  forme  ne  se  termine 
point  forcément  par  la  mort  : Stokes  a vu  des  malades  en  état  de  collap- 
sus et  d ’algidilé  se  ranimer  peu  à peu  et  guérir  ; il  en  fut  de  même  dans 
un  cas  de  Galliard.  De  même  l 'état  syncopal  n’est  point  toujours  suivi 
de  terminaison  fatale.  Peter  en  a signalé  un  fait;  chez  les  enfants  no- 
tamment, le  pronostic  est  moins  sévère  : Cadet  de  Gassicourt  a noté  un 
cas  où,  dans  le  cours  d’une  rechute  de  fièvre  typhoïde,  un  enfant  pré- 
senta trois  attaques  syncopales,  et  néanmoins  se  rétablit  complètement. 

On  sait  que  dans  les  cas  de  fièvre  typhoïde  où  la  mort  subite  par 
syncope  a été  notée,  celle-ci  a été  expliquée  de  façons  fort  différentes  : 
irritation  réflexe  partant  des  ulcérations  intestinales  (Dieulafoy);  névrite 
du  nerf  vague  (de  Wère,  1887);  paralysie  et  anémie  bulbaire  (Laveran), 
etc.  ; il  est  probable  cependant  que  la  cause  la  plus  fréquente  de  cette 
redoutable  terminaison  doit  être  cherchée  dans  une  myocardite  aiguë 
restée  latente  jusque-là.  D’ailleurs,  d’après Landouzy  et  Siredey,  lorsque 
la  myocardite  à tendance  syncopale  n’entraîne  point  la  mort,  elle  consti- 
tue souvent  une  menace  pour  l’avenir  par  les  « séquelles  » qu'elle  laisse 
après  elle  ; il  se  produit  un  envahissement  scléreux  lent  et  silencieux,  et 
par  suite,  un  développement  à longue  échéance  d’une  myocardite  chro- 
nique dont  les  manifestations  éclateront  bien  longtemps  après  le  début 
de  la  cardiopathie,  à la  suite  d’une  cause  occasionnelle  parfois  fort 


légère. 

b.  La  myocardite  rhumatismale  s'associe  à l’endopéricardite,  mais  elle 
peut  se  rencontrer  aussi  à l’état  isolé  ou  prédominant;  ce  qui  la  caracté- 
rise, c’est  la  rapidité  de  la  dilatation  asthénique  du  cœur  : elle  peut 
alors  se  terminer  par  la  mort  subi  te  comme  dans  le  cas  cité  par  Herringham. 
Chez  X enfant  (Weill  et  Barjon),  la  myocardite  parenchymateuse  rhuma- 
tismale survient  à l’occasion  de  poussées  répétées,  quelquefois  même 
légères,  chez  des  sujets  présentant  déjà  des  lésions  valvulaires  préexis- 
tantes. 

c.  Myocardite  de  la  diphtérie.  — Dans  la  période  d’état , elle  se  con- 
fond souvent  avec  les  phénomènes  généraux  graves  de  la  maladie.  Mais 
elle  survient  encore  à la  convalescence  : restée  à peu  près  latente  jusque-là, 
elle  peut  se  manifester  à l'occasion  d’une  émotion  vive,  d’un  effort  pour 
sortir  du  lit  par  exemple,  et  s'accuse  par  des  douleurs  rétrosternales 
intenses,  de  la  dyspnée  fort  vive,  un  pouls  fréquent  et  très  petit  qui 
bientôt  devient  arythmique;  la  bradycardie  succède  parfois  à la  tachy- 
cardie et  de  L20  pulsations  peut  tomber  au-dessous  de  40.  Le  cœur  se 
dilate  rapidement  et  l’on  perçoit  à l’auscultation  un  bruit  de  galop  par 
asthénie  ventriculaire.  La  mort  survient  souvent  par  asystolie  aiguë , ou 
subitement  par  syncope. 

La  guérison  cependant  n’est  point  exceptionnelle,  et  Romberg  a 
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même  déclaré  qu’elle  était  la  règle,  mais  dans  ce  cas,  il  est  possible  que 
les  lésions  éteintes  de  l’état  aigu  demeurent  le  point  de  départ  d’une 
myocardite  chronique  interstitielle  qui  évoluera  lentement  dans  l’avenir 
(Rabot  et  Philippe). 

cl.  Myocardite  scarlatineuse.  — Généralement  elle  coexiste  avec  l’en- 
docardite, apparaît  à la  fin  de  la  première  semaine  ou  au  commencement 
de  la  seconde. 

e.  A coté  de  ces  myocardites  infectieuses  aiguës  terminées,  le  plus 
souvent,  par  syncope  ou  par  collapsus  cardiaque,  on  peut  décrire  une 
forme  latente , ou  mieux  peut-être  une  forme  atténuée,  peu  bruyante 
et  pouvant  même  passer  inaperçue  si  l’on  n’a  pas  le  soin  d’en  recher- 
cher, avec  grand  soin,  l’existence  possible,  dans  le  cours  de  toute 
maladie  infectieuse  aiguë.  Cette  forme  atténuée  se  manifeste  seulement 
par  des  désordres  passagers  du  rythme  cardiaque  et  du  pouls,  et  par 
quelques  troubles  fonctionnels  de  peu  d’importance  : gêne  précor- 
diale, palpitations  légères,  etc.,  qui  peuvent  manquer  totalement.  Cette 
atténuation  des  symptômes  s’explique,  sans  doute,  parce  que  la  virulence 
des  toxines,  cause  de  la  maladie  première,  a troublé  le  cœur  dans 
ses  fonctions,  mais  est  restée  trop  faible  pour  en  désorganiser  le  muscle. 

Quoique  ces  myocardites  à forme  atténuée' guérissent  le  plus  souvent , on 
se  souviendra  qu’elles  ont  pu  quelquefois  entraîner  la  mort  subite , sans 
que  rien  ait  pu  mettre  en  garde  contre  un  dénouement  si  brusque. 


Pronostic.  — Malgré  les  cas  heureux  dans  lesquels  la  maladie  a évo- 
lué vers  la  guérison , le  pronostic  de  la  myocardite  aiguë  infectieuse  est 
grave,  et  la  terminaison  par  collapsus  cardiaque  ou  par  syncope  ne  doit 
jamais  être  perdue  de  vue.  Dans  la  variole  conlluente,  c’est  vers  le 
second  septénaire  que  survient  la  mort  par  myocardite;  dans  la  diphtérie 
le  pronostic  n’est  pas  moins  sévère  et  la  mort  est  survenue  12  fois  sur 
22  cas. 

Dans  le  cas,  observé  par  Herringham  chez  une  jeune  fille  de 
seize  ans,  et  vérifié  à l’aulopsie,  une  myocardite  aiguë  se  développa  dans 
le  cours  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  se  termina  par  la  mort 
subite. 

Nous  avons  montré  cependant  que  la  guérison,  même  dans  les  formes 
non  atténuées  de  la  maladie,  peut  se  rencontrer  dans  certaines  circons- 
tances. Par  contre,  la  myocardite,  même  guérie,  reste  souvent  un  danger 
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pour  l’avenir,  et  Weill  a vu  chez  les  enfants  l’augmentation  de  volume 
du  cœur  persister  encore  trois  mois  après  la  convalescence;  Rabot  et 
Sommer  ont  signalé  des  cas  de  myocardite  scléreuse  dont  le  point  tic 
départ  remontait  à une  diphtérie  ou  à une  scarlatine  antérieures. 

D’une  façon  générale,  les  signes  qui  constituent  les  éléments  d’un  pro- 
nostic fâcheux  sont  l’ affaiblissement  extrême  persistant  et  surtout  la  dis- 
parition des  bruits  du  cœur,  le  rythme  fœtal,  qui  parfois  a été  précédé 
d’un  bruit  de  galop,  la  fréquence  extrême  du  po uls,  ou  au  contraire,  son 
ralentissement  brusque  de  même  que  sa  petitesse,  enfin  les  irrégularités 
du  rythme  cardiaque  et  les  tendances  synçopales  du  sujet. 
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Chez  les  enfants , le  rythme  fœtal  n’a  point  la  gravité  qu’on  lui  prête 
chez  l’adulte,  et  on  peut  le  rencontrer,  simplement,  quand  le  pouls 
atteint  une  certaine  fréquence. 

Diagnostic.  — H ne  présente  pas  de  trop  grandes  difficultés  pour  le 
clinicien  qui,  — instruit  de  la  fréquence  relative  de  la  myocardite  aiguë 
dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  — surveillera  chaque  jour,  avec 
grand  soin,  l’état  du  cœur  de  son  malade.  C’est  ainsi  qu’il  dépistera, 
pour  ainsi  dire,  l'existence  de  la  myocardite. 

Le  diagnostic  s’appuiera  sur  la  petitesse,  l’arythmie,  ou  encore  la  fré- 
quence très  marquée  du  pouls,  avec  atténuation  extrême  ou  même  dispa- 
rition du  premier  bruit  du  cœur,  accompagnées  de  troubles  variés  dans  le 
rythme  cardiaque  (rythme  fœtal,  allorythmies,  bruit  de  galop),  enfin, 
par  la  tendance  marquée  au  collapsus,  aux  défaillances  et  à la  syncope. 

Cependant,  la  maladie  peut  ne  se  manifester  que  par  des  signes  isolés 
ou  très  atténués,  et  dans  ce  cas,  elle  peut  être  confondue  avec  quelques 
autres  affections. 

a.  L’ endocardite  aiguë  peut  survenir  dans  le  cours  de  certaines  mala- 
dies infectieuses  aiguës  au  même  titre  que  la  myocardite,:  dans  la  scar- 
latine par  exemple;  par  contre,  elle  est  certainement  plus  rare  que  la 
myocardite,  à la  suite  de  la  fièvre  typhoïde.  Comme  la  myocardite, 
l’endocardite  aiguë  est  caractérisée,  au  début,  par  des  altérations  dans 
le  timbre  des  bruits  du  cœur  : ils  sont,  non  point  atténués  mais  assour- 
dis, amortis  pour  ainsi  dire;  de  plus,  ce  caractère  ne  va  jamais  jusqu’à 
la  disparition  totale  du  bruit,  comme  dans  les  myocardites.  Enfin,  à 
moins  qu'il  ne  s’agisse  d’endocardite  infectante,  jamais  la  maladie  ne 
retentit  sur  l’état  général,  et  les  troubles  fonctionnels  du  cœur  sont  nuJs 
ou  à peine  indiqués. 

b.  Pendant  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  la  myocardite  aiguë  avec 
collapsus  peut  être  confondue  avec  l’état  grave  résultant  d’une  perfo- 
ration intestinale  suivie  de  phénomènes  de  dépression  extrême  avce 
algidité.  Le  diagnostic  différentiel,  parfois  délicat,  s’appuiera  dans  le 
cas  de  perforation  intestinale,  sur  le  tympanisme  abdominal,  la  douleur 
localisée  (quelquefois  d’ailleurs  à peine  sensible  dans  les  cas  de  collapsus 
extrême),  la  fréquence  des  vomissements  et  l’arrêt  des  évacuations.  De 
plus,  les  malades, présentent  un  faciès  grippé,  terreux,  les  yeux  cerclés 
de  noir  et  enfoncés  dans  l’orbite  : c’est  le  faciès  bien  spécial  dit  faciès 
abdominal.  Sans  doute,  dans  la  perforation  comme  dans  la  myocardite, 
le  pouls  est  petit,  misérable,  mais  les  signes  cardiaques,  si  importants 
dans  la  myocardite,  font  presque  totalement  défaut  ; au  contraire,  les 
accidents  abdominaux  prennent  le  pas  dans  l’ensemble  clinique,  et,  par 
contre,  restent  nuis  dans  la  cardiopathie. 

c.  Chez  les  malades  nerveux,  impressionnables,  atteints  de  fièvre 
typhoïde  et  traités  par  les  bains  froids,  on  observe  quelquefois  dans  le 
bain  même  des  lipothymies,  des  tendances  syncopales,  accompagnées 
de  signes  de  collapsus  : refroidissement  profond,  aspect  livide,  violacé 
de  la  face  et  fies  extrémités,  pouls  petit,  misérable.  Ces  accidents,  dus 
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eu  partie  au  manque  de  réaction  de  la  part  du  malade,  disparaîtront,  si 
on  le  soumet,  non  plus  au  bain  froid  de  20°,  mais  aux  bains  frais  de  30°, 
qu’on  pourra,  dans  la  suite,  refroidir  jusqu’à  25°,  suivant  l’état  de  tolé- 
rance. Cet  état  de  collapsus  par  la  balnéation  froide , ne  sera  pas  con- 
fondu avec  celui  de  la  myocardite,  qui  est  généralement  précédé  de 
troubles  cardio-vasculaires  nombreux  que  nous  avons  signalés  anté- 
rieurement. 


Traitement.  — Quelques  auteurs  s’appuyant  sur  ce  fait,  parfaite- 
ment établi,  que  les  bains  froids  favorisent  la  diurèse  chez  les  typhiques, 
ont  prétendu  que  ce  mode  de  traitement  était  un  excellent  moyen  pro- 
phylactique contre  la  myocardite,  en  stimulant  l'évacuation,  par  les 
urines,  des  produits  toxiques  dus  à l’infection  par  le  bacille  d’Eberth  ; 
le  fait  n’est  nullement  prouvé. 

A un  autre  point  de  vue,  il  faut  savoir  que  les  bains  frais  ne  sont  pas 
absolument  contre-indiqués  chez  un  typhique  dont  le  cœur  faibli t et  pré- 
sente les  signes  avant-coureurs  de  la  myocardite.  On  les  donnera  cepen- 
dant avec  prudence  : d’abord  des  bains  tièdes  avec  allusions  froides 
pendant  le  bain.  Si  le  malade  supporte  bien  ce  traitement,  on  le  con- 
tinuera en  arrivant  peu  à peu  à donner  le  bain  froid  avec  la  technique 
habituelle;  de  nombreux  cas  de  guérison  ont  été  observés  en  suivant 
celle  pratique  avec  méthode. 

Dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  dès  que,  — par  la  petitesse  et 
l’arythmie  du  pouls,  de  même  que  la  faiblesse  extrême  des  bruits  du 
cœur,  et  par  l’hypotention  artérielle,  on  est  conduit  à soupçonner 
l'apparition  de  la  myocardite,  il  faudra  sans  perdre  de  temps,  ranimer  le 
myocarde  par  les  stimulants  diffusibles  et  les  toniques  cardio- vascu- 
laires. L'alcool,  les  vins  généreux,  l’éther,  la  liqueur  d’Hoffmann,  l'acé- 
tate d’ammoniaque,  seront  mis  en  œuvre. 

De  plus,  pour  ranimer  l’énergie  contractile  du  cœur,  et  prévenir  la 
lendance  au  collapsus  ou  à la  syncope,  on  fera  agir  la  digitale , ou  mieux 
encore,  la  caféine  à dose  élevée  : 50  centigrammes  à 1 gramme,  sous 
forme  d’injections  sous-cutanées,  dont  l’action  est  parfois  si  rapide  et  si 
puissante.  On  a proposé  encore  dans  les  cas  graves  avec  abaissement 
énorme  de  la  tension  artérielle  et  collapsus  cardiaque  menaçant,  de 
recourir  aux  injections  sous-cutanées  répétées  et  par  séries  méthodiques 
de  sparteine , ou  encore  d'ergotine  qui  ont  sauvé  parfois  le  malade  d’une 
mort  imminente  par  asthénie  cardio-vasculaire  (Masini,  Démangé,  1885). 
On  donnera  par  jour  en  injection  hypodermique  la  valeur  de  2 à 
\ grammes  d’ergotine. 

Dans  le  but  de  stimuler  le  myocarde,  on  aima  recours  encore  aux  in- 
jections sous-cutanées  de  sulfate  de  sparteine  (Or,  05)  associé  au  sulfate 
de  strychnine  (0°r,001)  pour  un  centimètre  cube.  Dans  le  cas  où  se  montre 
une  tachycardie  rebelle  à.  la  digitale,  la  compresse  froide , ou  mieux  le 
sac  de  glace  sur  la  région  précordiale  rendrait  de  grands  services.  Si  la 
fièvre  s’élève  le  collargol-Qn  friclion,  en  pilules,  en  potion  de  (0S,\ 01  5 0^,05) 
ou  encore  Yelectrargol  en  injections  sous-cutanées  seraient  encore 
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indiqués  (de  cinq  à dix,  quinze  centimètres  cubes  en  moyenne,  et  mémo 
davantage). 

A un  degré  moindre  on  pourrait  encore  s’adresser  aux  injections  hy- 
podermiques < Y huile  camphrée  répétées  plusieurs  fois  dans  la  journée. 
Localement,  on  devra  recourir  sans  larder  à la  révulsion  énergique  : 
pointes  de  feu,  ventouses,  petits  vésicatoires  répétés,  sur  la  région  pré- 
cordiale ; de  plus,  l'algidité  parfois  très  grande  sera  combattue  par  les 
frictions  sèches,  au  gant  de  laine,  sur  les  membres  supérieurs  et  les 
membres  inférieurs  qui  seront  ensuite  entourés  d’ouate,  de  flanelle etde 
cruchons  d’eau  chaude.  Pour  éviter  les  menaces  de  syncope,  on  recom- 
mandera le  repos  et  V immobilité  absolus  è ans  le  décubitus  dorsal  ; plus 
tard,  dans  les  premiers  temps  de  la  convalescence,  le  malade  dévi  a éviter 
la  station  verticale  prolongée.  - 

Enfin,  le  traitement  sera  complété  par  le  régime  lacté  exclusif  s'il  y 
a de  l’albumine  dans  les  urines,  ou  par  une  alimentation  substantielle  et 
d'une  digestion  facile,  si  les  urines  sont  restées  normales. 

La  convalescence  demande  également  beaucoup  de  surveillance  : le 
malade  devra  faire  undong  séjour  à la  campagne,  et  surtout  jouir  d’un 
grand  repos  physique  et  moral,  en  évitant  les  efforts,  les  longues 
marches,  et  tout  ce  qui  peut  exciter  le  cœur  : alcool,  thé,  cale,  tabac. 


2°  Myocardite  aiguë  suppurée 

Etiologie.  — Cette  seconde  variété  delà  myocardite  aiguë,  signalée  par 
Morgagni,  Laënnec,  et  plus  tard  par  Andral,  Virchow,  est  beaucoup 
plus  rare  que  la  précédente.  Elle  est  caractérisée  par  de  véritables 
abcès  du  cœur  de  volume  variable  survenant  secondairement  à la  suite 
de  la  plupart  des  affections  de  nature  septique  à microbes  pyogènes  : on 
l'a  rencontrée  dans  V érysipèle,  V infection  puerpérale,  V infection  purulente 
chirurgicale , la  morve , la  diphtérie (Sxyigné).  Dans  d’autres  cas,  elle  se 
développe  par  propagation  au  myocarde,  de  petits  abcès  septiques  dé- 
veloppés d’abord  dans  le  péricarde , dans  Y endocarde  à la  suite  de  Y endo- 
cardite infectante  à forme' py émique  (Baumgarten,  Richardière  (1888)!, 
la  scarlatine  (Goodiiart).  On  l’a  notée  encore  dans  un  cas  du  paludisme 
compliqué  dé  aortite  (Féréol,  1878). 

Anatomie  pathologique. — Siège.  — Lés  foyers  purulents  siègent  de 
préférence  dans  le  ventricule  gauche  dans  l’épaisseur  du  myocarde,  vers 
la  pointe. 

Volume.  — Il  varie  depuis  celui  de  la  tête  d'une  épingle  a celui  d’un 
gros  pois. 

Nombre.  — Les  abcès  sont  le  plus  souvent  multiples , mais  leur 
nombre  est  très  variable. 

Le  pus  est  parfois  infiltré  d’une  façon  plus  ou  moins  régulière  entre  les 
fibres  du  myocarde,  tantôt,  au  contraire,  il  forme  des  foyers  bien 
circonscrits,  enclavés  dans  le  tissu  musculaire.  Dans  ce  dernier  cas 
le  pus  est  entouré  d'une  zone  de  tissu  embryonnaire  qui  l’enkyste  coin- 
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plètemenl  ; de  plus,  on  trouve  encore  autour  de  ces  foyers  une  cou- 
ronne d’épaisseur  variable,  de  coloration  ardoisée,  formée  de  fibres  du 
myocarde  dégénérées  et  infiltrées  de  granulations  graisseuses  et  d’amas 
pigmentaires. 

Le  contenu  de  ces  foyers,  outre  des  leucocytes  et  des  débris  de  fibres 
musculaires,  renferme  des  micro-organismes  variables;  et  lorsque  ces 
collections  sont  dues  à la  propagation  d’un  foyer  infectieux  de  voisi- 
nage, on  retrouve  dans  leur  contenu  des  microbes  de  même  nature  que 
ceux  du  foyer  initial  ; celui-ci  peut  être  dû,  comme  nous  l’avons  indiqué, 
aune  endocardite  végétante  ou  ulcéreuse  maligne;  on  a relevé  aussi, 
quoique  plus  rarement  la  coïncidence  d’une  péricardite. 

L 'évolution  de  ces  abcès  est  variable  ; dans  des  cas  rares,  ils  perforent 
le  myocarde  et  s’ouvrent  dans  le  péricarde  ; d’autres  fois,  ils  vont  se  vi- 
der dans  la  cavité  du  ventricule  parun  trajet  plus  ou  moins  direct;  dans 
d’autres  cas,  ils  perforent  la  cloison  interventriculaire,  ou  bien  encore 
vont  former  un  anévrysme  du  coeur  (Ivundrat  ; 1892  . Dans  tous  ces  cas, 
le  contenu  du  foyer  purulent  se  trouve  versé  dans  le  sang,  et  peut  deve- 
nir le  point  de  départ  de  nombreux  infarctus  viscéraux  ou  d’embolies  sep- 
tiques. 

Dans  d’autres  circonstances,  l’abcès  peut  se  résorber  ou  subir  la  trans- 
formation caséeuse ; d’après  Fôrster  il  pourrait  encore  se  terminer  par 
dégénérescence  calcaire  ou  crétacée. 

Symptômes.  — La  symptomatologie  de  l’affection  est  fort  obscure,  et 
se  confond  le  plus  souvent  avec  celle  de  l’infection  générale  qui  lui  a 
donné  naissance  : les  accidents  passent  alors  inaperçus  au  milieu  de 
ceux  qu’occasionnent  l’endocardite  infectante  ou  la  septicémie  initiales. 

On  a noté  quelquefois  des  signes  plus  nets,  mais  ils  se  rapprochent  de 
très  près  de  ceux  que  nous  avons  signalés  dans  la  myocardite  diffuse  : 
angoisse  précordiale,  défaillances,  sueurs  froides,  fréquence  avec  fai- 
blesse grande  des  battements  du  cœur  et  du  pouls,  arythmie,  faux  pas 
du  cœur,  etc.  Cependant,  la  fièvre,  rémittente,  les  frissons  répétés,  l’a- 
dynamie extrême,  la  pâleur  blafarde,  la  diarrhée  semblent  appartenir 
plus  particulièrement  à la  myocardite  suppurée. 

Il  faut  noter  encore  la  présence  d’accidents  multiples  indiquant  la 
nature  septique  delà  myocardite  : pseudo-rhumatismes, phlébites,  etc. 

La  mort  est  la  terminaison  de  la  maladie;  elle  survient  en  général 
vers  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  par  asystolie  aiguë,  par  rupture 
du  cœur,  ou  encore  à la  suite  de  symptômes  cérébraux  graves  : délire, 
accidents  convulsifs,  etc. 


Diagnostic.  — Nous  avons  montré  précédemment  que  le  diagnostic 
de  la  myocardite  aiguë  présentait  de  réelles  difficultés  ; quant  au  dia- 
gnostic spécial  de  la  forme  suppurée,  il  ne  pourra  qu’être  soupçonné  en 
s’appuyant  sur  certaines  données  étiologiques  : septicémie  puerpérale, 
infection  purulente  et  toutes  les  causes  de  pyémie  en  général. 


711 


Traitement. 

diffuse. 


MYOCARDITE  CHRONIQUE 

Il  est  le  même  que  celui  de 


la  myocardite  aiguë 


B.  — MYOCARDITE  CHRONIQUE 

(sclérose  du  myocarde,  cardio-sclérose) 


Historique. — L’histoire  de  la  myocardite  chronique  ou  myocardite 
scléreuse,  entrevue  déjà  par  les  anciens,  notamment  par  Morgagni  et 
Boerhaave,  puis  reprise  par  Amiral  et  parCruveilliier,  n’a  commencé  à se 
dégager  nettement  que  par  les  travaux  modernes,  parmi  lesquels  il 
faut  citer  ceux  de  Lancereaux  (1879),  de  Weigert,  de  Debove  et  Letulle 
(1880).  Plus  tard,  vinrent  ceux  de  Hip.  Martin  (1881)  ',  sur  les  lésions  de 
l’endartère  qui  accompagnent  la  sclérose  et  sur  le.  rôle  qu’il  leur  fait  jouer 
dans  la  production  du  travail  morbide,  auquel  il  donne  l’appellation  de 
sclérose  dystrophique.  Cette  influence  pathogénique  des  lésions  artérielles 
dans  la  genèse  de  la  myocardite  chronique  a été  appuyée  par  les 
recherches  de  Huber  (1882),  de  Fraënkel  (1882),  de  Leyden  (1881). 

L’étude  des  lésions  anatomiques  de  l'affection  a été  complétée,  dans  la 
suite,  par  les  travaux  de  Letulle  (1887)  et  d’Odriozola  (1888),  ceux  de 
Brault  (1888),  de  Nicolle  (1890)  et  de  du  Pasquier  (1897). 

Il  nous  faut  citer  à part,  comme  ayant  contribué  le  plus  particulière- 
ment à édifier  l’étude  de  la  myocardite  chronique,  les  travaux  de  Rigal 
et  de  Juhel-Rénoy  (1881-1882),  ceux  de  Weber  (1887)  et  les  recherches 
de  H.  Huchard  (1887-1892)  qui  s’est  efforcé  d’établir  les  caractères 
propres  de  la  sclérose  du  myocarde  par  ischémie  artérielle  qu’il  ap- 
pelle cardiosclérose,  et  de  la  différencier  des  autres  altérations  du  muscle 
cardiaque,  surtout  de  celles  d’origine  inflammatoire,  qui  seules  mérite- 
raient le  nom  de  myocardite. 

D’autres  travaux  doivent  encore  être  relevés  : signalons  ceux  de 
Duplaix  (1883),  de  Démangé,  de  Haushalter  (1886),  de  Riegel  (1888),  de 
J.  Renaut  (1890),  de  Bard  et  de  Philippe  ( 189 1 ),  de  Weber  et  Blind  (1896), 
de  Schamschin  (1897),  de  Guido  Berghinz  (1898)  et  de  Schott  (1898), 
ainsi  que  les  discussions  intéressantes  sur  la  pathogénie  de  l’affection 
qui  ont  eu  lieu  au  Congrès  de  Médecine  interne  (Lille,  août  1899). 

Plusieurs  autres  importants  travaux  seront  indiqués  dans  le  courant 
de  cette  étude. 


Anatomie  pathologique.  — S’il  est  vrai  que  le  plus  souvent,  l’exis- 
tence de  la  sclérose  du  myocarde  ne  peut  être  démontrée  que  par  l'exa- 
men microscopique,  à l’œil  nu  cependant  elle  peut  se  déceler  par  quelques 
signes  importants. 

1°  Lésions  macroscopiques.  — I.  Lésions  cardiaques.  — Le  cœur  pré- 
sente une  augmentation  de  volume , due  à Y hypertrophie  de  ses  parois  et  à 


1.  IIipp-  Martin,  « Rech.  surlanat.  et  lapathog.  des  lésions  vise,  consécut.  àl’endart 
oblitér.  » Revue  de  Médecine , 1881,  p.  3G9  ; voir  également  Rev.  de  méd .,  1883,  p.  81. 
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la  dilatation  parfois  très  accusée  de  ses  cavités;  en  sorte  que  le  poids  du 
cœur  esl  accru  : dans  les  cas  moyens  il  varie  de  100  à 700  grammes, 
mais  peut  atteindre  de  900  à 1.000  grammes.  Sa  forme  peut  rester 
normale,  mais  elle  est  assez  souvent  globule  use  par  l’extrême  fréquence  de 

I hypertrophie  du  ventricule  gauche  qui  s’avance  sur  le  cœur  droit  et  le 
masque  en  partie. 

La  consistance  du  myocarde  est  ferme  et  élastique  dans  les  parties 
restées  saines  ; elle  est  dure  et  résistante  dans  les  zones  altérées. 

La  coloration  est  rouge  brun  pour  les  régions  non ‘atteintes,  elle  esl 
au  contraire  d un  blanc  nacré,  ou  d’un  gris  pale  ou  encore  légèrement 
jaunâtre  au  niveau  des  îlots  de  sclérose.  Ceux-ci,  quelquefois  visibles  à 
simple  inspection,  sont  plus  manifestes  à la  coupe  ainsi  que  nous  le  ver- 
rons bientôt. 

Siège.  — Les  oreillettes  sont  peu  envahies , en  général,  par  la  sclérose  : Lé- 
pi  ne  cependant  a signalé  sa  présence  dans  la  paroi  postérieure  de  l'oreillette 
gauche.  Les  lésions  siègent  de  préférence  sur  les  parois  des  ventricules, 
et  sont  incomparablement  plus  fréquentes  sur  le  ventricule  gauche  que 
sur  celui  du  côté  droit  ; dans  quelques  cas  cependant  elles  ont  pu,  par 
exception,  prédominer  dans  le  ventricule  droit  (Bard  et  Philippe).  Les 
overs  scléreux  se  rencontrent  également  avec  une  fréquence  relative, 
au  niveaudu  septum  inter-auriculaire  ou  inier-auricido-ventriculoire,e l dans 
une  partie  très  localisée  de  celui-ci  désigné  sous  le  nom  de  faisceau  de 

II  is  (1893),  sur  les  piliers  charnus  de  la  mitrale  et  dans  la  moitié  infé- 
rieure du  ventricule  gauche  au  niveau  de  la  pointe  (Huchard). 

Dehio  et  Radasevsky,  et  plus  tard  Merklen  1 ont  insisté  sur  une  variété 
de  myocardite  chronique  spécialement  localisée  aux  oreillettes  ; elle  au- 
rait pour  résultat  d’entraver  la  libre  évacuation  de  ces  cavités,  d’où 
stases  pulmonaire  et  hépatique  consécutives;  de  plus,  elle  déterminerait 
une  arythmie  persistante  et  rebelle , peut-être  parce  que  les  cellules  ner- 
veuses ganglionnaires,  nombreuses  dans  les  parois  de  l’oreillette  au  ni- 
veau du  sillon  auriculo-ventriculaire,  sont  troublées  par  ces  lésions  myo- 
cardiques, Huchard  a fait  remarquer,  que  ce  trouble  cardiaque  n’est 
point  propre  à la  myocardite  des  oreillettes,  mais  se  rencontre  encore 
lorsqu’elle  est  localisée  à la  base  des  ventricules. 

A la  coupe , on  note  d’abord  une  hypertrophie  notable  des  parois  dans 
les  régions  restées  saines  ; au  contraire,  il  y a amincissement  deszones  en- 
vahies par  la  sclérose.  Or,  à ce  point  de  vue,  la  sclérose  se  présente  sous 
forme  de  foyers  circonscrits  ou  d’ilots,  c’est  la  sclérose  régionale  ou  cir- 
conscrite; tantôt  sous  forme  de  sclérose  diffuse. 

A.  Sclérose  régionale.  — Les  îlots  de  sclérose  se  présentent  sous  forme 
d e stries,  de  bandes,  de  plaques,  de  petites  taches  grisâtres  ou  d'un  blanc 
nacré  delà  grosseur  d'une  tête  d’épingle,  d'un  grain  de  riz  et  même  plus 
gros  encore,  circonscrivant  des  espaces  dans  lesquels  le  myocarde  resté 
sain  forme  une  sorte  de  relief;  ces  foyers  peuvent  être  isolés  ou  bien  se 
réunissent  en  groupes  et  en  îlots  ; ils  siègent  sous  le  feuillet  viscéral  du 


\.  Mkhkiæn,  5u  Congrès  méd.  dit.  Lille,  juillet-août  1899. 
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péricarde  ou  plus  souvent  dans  V épaisseur  du  myocarde  ; lorsqu’ils  sont 
plus  profonds,  ils  ne  semblent  point  en  contact  direct  avec  l’endocarde, 
mais  en  sont  généralement  séparés,  d’après  Nicolle,  par  une  bande 
mince  de  lissu  resté  sain.  Quel  que  soit  leur  siège,  ces  traclus  scléreux 
tranchent  par  leur  coloration  grisâtre  sur  la  teinte  rouge  brun  du  myo- 
carde non  altéré;  en  coupe,  on  peut  voir  encore  qu’ils  présentent  une 
disposition  ramifiée , en  étoile,  avec  anastomoses  de  ses  branches,  cir- 
conscrivant ainsi  des  espaces  sains.  Dans  quelques  cas  anciens,  ou  dans 
lesquels  la  sclérose  forme  des  bandes  confluentes,  le  lissu  scléreux 
occupe  toute  l’épaisseur  de  la  paroi  ventriculaire,  du  péricarde  àl'endo- 
carde.  Dans  d’autres  cas  enfin,  on  trouve  simultanément  avec  les  lésions 
de  la  myocardite  scléreuse,  des  épaississements  fibreux  du  péricarde  el 
de  l’endocarde,  comme  si  le  travail  de  sclérose  s’était  étendu  à tous  les 
éléments  constitutifs  du  cœur  (muscles  et  séreuses). 

A côté  de  ces  lésions  constituées  histologiquement  par  du  tissu  fibreux , 
qui  forment  ce  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  sclérosé  dure  ou  ancienne, 
on  rencontre  parfois  encore  une  autre  altération  étudiée  par  Zieglerpuis 
par  Letulle,  sous  le  nom  de  sclérosé  molle  ou  sclérose  jeune  : elle  serait 
la  conséquence  du  rétrécissement  des  artères  coronaires.  Cette  altéra- 
tion que  Ziegler  regarde  comme  un  stade  du  processus  scléreux  moins 
avancé  que  le  précédent,  se  présente  sous  forme  de  striesou  de  faisceaux 
grisâtres,  de  consistance  molle  et  comme  infiltrée;  on  a rencontré  parfois 
dans  leur  intérieur  de  petits  infarctus  hémorragiques  dus  à des  throm- 
boses, qui  leur  donnent  une  coloration  rouillée  ou  ecchymotique.  De 
plus,  d’après  Du  Pasquier  1 on  trouve  les  capillaires  veineux  du  myocarde 
distendus,  gorgés  de  sang,  et  il  se  produit,  dans  le  tissu  cellulaire  et 
entre  les  cellules  musculaires,  une  infiltration  de  lymphe  et  d’hématies 


sorties  par  diapédèse. 

II.  — Lésions  vasculaires.  — Les  artères  coronaires  et  leurs  branches 
sont  le  siège  de  lésions éé  endo périartérite  dontf  importance  pathogénique 
est  considérable  ; pour  Huchard,  ces  lésions  sont  constantes  et  néces- 
saires : elles  expliquent  la  genèse  et  la  topographie  des  altérations  du 
myocarde. 

L" aorte  et  le  système  artériel  présentent  des  lésions  plus  ou  moins 
étendues  d ' endarterite  ( artériosclérose ) ou  de  dégénérescence  athéroma- 
teuse. 

111-  Lésions  concomitantes.  — On  a noté  la  concomitance  de  lésions 
scléreuses  du  côté  de  certains  viscères  et  notamment  du  rein  ; le  foie  est 
assez  souvent  intéressé  et  rappelle  par  ses  lésions  l’apparence  du  foie 
muscade;  enfin  on  rencontre  également  des  noyaux  d’ apoplexie  pulmo- 
naire, des  in  farctus  hémoptoïques , des  épanchements  dans  les  séreuses . 

2°  Hisiologie.  — Les  lésions  qui  constituent  la  sclérose  régionale  du 
myocarde  que  nous  prenons  comme  type  sont  de  trois  sorles  : lésions  de 
la  fibre  musculaire , lésions  vasculaires , lésions  du  tissu  conjonctif  inters- 
titiel ; nous  étudierons  d’abord  ces  dernières. 


1.  Du  Pasquieh,  « Patliog.  des  Myocard.  chroniq.  »,  Reçue  de  méd.,  novembre  1897. 
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I.  Tissu  conjonctif.  — Quel  que  soit  le  point  de  départ  du  processus, 
tissu  interstitiel  du  myocarde  pour  se  transformer  en  îlots  isolés,  ou 


p1G  6g.  _ État  réticulaire  (d’après  Nicolle). 

1.  Fibres  atteintes  de  dég-énération  granulo-fragmentaire. 

2.  Myocarde  gain. 

en  foyers  étendus  de  sclérose,  doit  passer,  pour  arriver  à son  dévelop- 
pement complet,  par  trois  stades  d’évolution  successifs,  que  Nicolle1  a 


Fig.  66.  — Sclérose  molle  (d’après  Nicolle). 

I.  Tractas  scléreux. 

2.  Capillaires  persistant  dans  le  tissu  scléreux. 


décrits  sous  les  appellations  d'état  réticulaire , de  sclérose  molle  et  de  sclé- 
rose dure. 

1°  Dans  Y état  réticulaire  (fîg . 65)  ou  encore  état  alvéolaire  (R.  Marie2),  il 


1.  Nicolle,  « Des  grandes  sidéroses  cardiaques  »,  Th.  Paris,  1890. 

2.  René  Mahie,  « L’infarctus  du  myocarde  »,  Th.  Paris,  1897. 
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se  produit  au  début  une  dégénération  granulo-fragmentaire  des  fibres  du 
myocarde  ; par  suite,  les  petites  loges  qui  renferment  ces  fibres  sont 
presque  à l’état  de  vacuité  et  forment  une  sorte  de  réseau  à mailles 
vides;  dans  les  parties  restées  saines,  les  cloisons  alvéolaires  sonl  sim- 
plement un  peu  aplaties  et  comme  lassées. 

2°  Dans  la  sclérose  molle  (/?</.  6 fi),  les  parois  des  alvéoles périlasciculaires 
sont  déjà  épaissies  sensiblement,  en  sorte  que  leslogettes  ainsi  circons- 
crites sont  aplaties,  allongées  et  11e  forment  plus  que  de  simples  fissures. 

D’autre  part,  les  capillaires  adhèrent  fortement  aux  travées  alvéolaires, 
mais  leur  perméabilité  est  conservée  intacte. 

3°  Enfin,  dans  la  sclérosé  dure{fig.  67),  le  tissu  fibreux  interstitiel  estcom- 


Flc..  67.  — Sclérose  dure  (d’après  Nicolle). 

1.  Nattes  scléreuses  vues  en  long-, 

2.  Nattes  scléreuses  vues  en  travers. 

3.  Noyaux  clairsemés. 


pl'etement  organisé , il  forme  des  blocs  ou  des  bandes  réfringentes,  facile- 
ment colorés  par  le  carmin  dans  l’épaisseur  desquels  les  capillaires , rétré- 
cis ou  comblés , ont  disparu  peu  à peu ; il  en  est  de  même  des  fissures 
allongées  qui  représentaient  les  alvéoles,  et  qui  maintenant  ne  sont  plus 
visibles.  Enfin,  dans  ce  tissu,  011  dénote  une  hypergenèse  manifeste  des 
fibres  élastiques  (Byrom-Bramwell,  Letulle  et  Nicolle,  1888). 

II.  Altérations  de  la  fibre  musculaire.  — Elles  sont  de  différentes 
sortes.  Peter  croyait  qu’il  se  produisait  un e dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  du  myocarde,  mais  Bigal  et  Juhel-Renoy  pensent  que  celte  al- 
tération ne  se  rencontre  pas.  Pour  ces  auteurs, ilyaurait  souvent  atrophie 
simple ; Nicolle  admet  encore  comme  lésion  du  début  la  dégénération 
granulo-fragmentaire , caractérisée  d’abord  par  une  tuméfaction  trouble 
avec  infiltration  granuleuse  de  la  cellule,  en  second  lieu,  par  fragmenta- 
tion de  celle-ci,  qui  par  un  véritable  éclatement,  met  bientôt  son  conte- 
nu en  liberté  lequel,  dans  la  suite,  esl  résorbé  progressivement.  A une 
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période  plus  avancée,  on  trouve  une  augmentation  manifeste  de  la  stria- 
tion longitudinale  des  fibres  musculaires,  qui  présentent  alors  un  aspect 
fendillé  caractéristique,  très  voisin  de  ce  que  Cornil  et  Brault  ont  décrit 
sous  le  nom  d'exagération  de  la  striation  longitudinale  dans  certains 
cœurs  d’athéromateux.  A un  stade  plus  avancé  encore,  on  note  une  sorte 
<X  œdème  des  cellules  musculaires , avec  présence  de  lacunes  dans  le  proto- 
plasma : c’est  X état  vacuolaire. 

Comme  on  le  voit,  les  altérations  de  la  cellule  musculaire  sont  com- 
plexes et  ne  répondent  point  à un  type  unique.  A celles  que  nous  venons 
de  décrire,  il  faut  ajouterencore  quelques  autres  altérations  rencontrées 
plus  rarement;  ce  sont  la  transformation  vitreuse  (Weber),  les  dégéné- 
rescences granulo-pigmentaire  et  amyloide{ Letulle,  Brault),  etc.  ; quant 
à la  segmentation  particulière  de  la  fibre  musculaire , décrite  par  Renaut 
dans  certains  cas  de  myocardite,  et  caractérisée  par  une  sorte  de  mor- 
cellement, elle  existe  en  effet,  mais  pour  plusieurs  auteurs  ce  serait  une 
lésion  d’ordre  général,  rencontrée  dans  la  plupart  des  cas  de  souffrance 
du  myocarde,  et  se  rattacherait  aux  troubles  de  l’agonie. 

Enfin,  on  a prétendu  encore  que  l'augmentation  de  volume  du  cœur 
était  due  à une  hypertrophie  véritable  des  cellules  musculaires  restées 
saines;  rien  n’est  démontré  à ce  sujet,  et  l’augmentation  de  la  masse 
totale  du  cœur  paraît  due  plutôt  à X hypertrophie  du  tissu  conjonctif. 

III.  Altérations  vasculaires.  — a.  Lésions  artérielles . — Elles  oui 
une  importance  considérable , et  portent  surtout  sur  les  petites  artérioles . 

1°  La  lésion  la  plus  fréquente  est  X endartérite  oblitérante  : la  lésion 
siège  en  dedans  de  la  lame  élastique  interne  etest  limitée  vers  la  lumière 
du  vaisseau  par  de  grosses  cellules  endothéliales;  le  calibre  du  vaisseau 
est  diminué,  et  l 'artériole  est  ainsi  plus  ou  moins  oblitérée.  En  dehors, 
l’artériole  est  assez  souvent  séparée  du  foyer  scléreux  par  une  sorte 
d’anneau  mince  de  fibres  musculaires  restées  intactes. 

2°  La  périartérite,  plus  rare,  peut  exister  seule  et  siège  alors,  non  plus 
sur  les  artérioles,  mais  sur  des  vaisseaux  plus  volumineux.  Dans  les  cas 
peu  fréquents  où  elle  coïncide  avec  l’endartérite,  la  tunique  externe  du 
vaisseau,  épaissie,  indurée,  adhère  intimement  au  lissu  de  sclérose  et  se 
•confond  avec  lui. 

b.  Lésions  veineuses.  — Les  petites  veines  participent  assez  fréquem- 
ment au  travail  scléreux  etsont  atteintes  de  périphlébite;  les  gros  troncs 
sont  moins  souvent  atteints,  mais,  en  tous  cas,  ne  présentent  jamais 
d’endophlébite  capable  de  produire  l’oblitération  des  vaisseaux. 

c.  Capillaires.  — On  a décrit  dans  les  parties  sclérosées  des  dilatations 
assez  considérables  des  capillaires  «qui  peuvent  donner  parfois  par  leur 
réunion  une  apparence  aréolaire  » (Hucuard). 

d.  Lymphatiques . — Letulle  a rencontré  un  certain  degré  de  stase  lym- 
phatique (1887)  qui  pourrait  être  aussi  une  cause  d’altération  du  muscle 
cardiaque,  par  l’accumulation  de  déchets  toxiques  retenus  par  cet  arrêt 
circulatoire. 

e.  Lésions  de  V endocarde . — On  peut  trouver  des  lésions  scléreuses 
•de  X endocarde  valvulaire , dont  l’étendue  est  variable  suivant  les  cas  ; 
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au  début  on  observe  la  tuméfaction  (rouble  avec  infiltration  granuleuse, 
plus  lard  se  produit  une  néoformation  vasculaire  avec  diapédèse  de  leu- 
cocytes,  plus  lard  enfin,  l’organisation  fibreuse  de  l’endocarde  valvulaire 
(Nicolle). 

On  rencontre  aussi  parfois  des  ilols  et  même  des  plaques  scléreuses 
sur  l’endocarde,  en  des  points  éloignés  de  l’appareil  valvulaire  : celte 
endocardite  pariétale,  se  trouve  en  rapport  direct  avec  les  foyers  sous- 
jacents  de  sclérose  du  myocarde  (Letulle,  1897  ; E.  Barié,  1899). 

B.  — A côté  delà  myocardite  circonscrite  ou  encore  régionale , il  faut 
citer  maintenant  une  autre  forme  anatomique  : la  myocardite  scléreuse 
diffuse  ou  plus  simplement  la  sclérosé  diffuse  du  myocarde.  Elle  est  cons- 
tituée par  des  bandes  fibreuses,  issues  de  la  charpente  conjonctive  épais- 
sie du  myocarde,  allant  rayonner  de  tout  côté  autour  des  fibres  muscu- 
1 aires  et  des  artérioles  atteintes  de  périartérite.  Ces  bandes  sont  dures, 
résistantes,  et  mélangées  d’éléments  élastiques. 

Celle  sclérose  diffuse  peut  être  isolée  ou  accompagner  les  îlots  de 
sclérose  en  foyers  régionaux.  Elle  constitue  une  myocardite  interstitielle 
primitive,  dans  la  genèse  de  laquelle  les  lésions  vasculaires  n’entrent 
pour  rien  ; ici,  le  tissu  conjonctif  est  frappe  d'emblée.  Cette  myocardite 
diffuse  répond  au  type  étudié  par  Bard  et  Philippe  et  par  Krehl. 

D'après  Letulle  et  Huchard,  elle  peut  reconnaître  encore  pour  cause 
la  stase  veineuse  et  Y œdème  du  tissu  conjonctif  périvasculaire  : au  micros- 
cope, on  note  : en  plus  de  cet  œdème,  la  congestion  des  veinules  et  l’ec- 
tasie des  capillaires.  Cet  état,  propre  surtout  au  cœur  asystolique,  a 
été  bien  étudié  par  Weber  et  Blind  (voir  le  cœur  cardiaque).  Le  cœur  est 
dilaté,  globuleux,  les  fibres  musculaires  sont  dégénérées  autour  des 
vaisseaux.  Si  l’altération  persiste  pendant  longtemps,  l’œdème  passe  à 
l’état  chronique  et  devient  le  point  de  départ  de  la  sclérose  (J.  Renaut). 

Nature  de  la  maladie.  — La  sclérose  du  myocarde,  d’après  Huchard, 
n’est  point  une  inflammation,  mais  une  dégénérescence  musculaire  con- 
sécutive aux  lésions  coronariennes,  et  « derrière  le  myocarde  malade,  il 
faut  toujours  voir  l’atteinte  portée  à tout  le  système  artériel  ».  Il  admet 
volontiers  cependant  qu’il  n’y  a point  parallélisme  étroit  entre  les  lésions 
vasculaires  intra-myocardiques  et  les  lésions  générales  du  système  arté- 
riel; les  unes  et  les  autres  ne  se  développent  pas  forcément  dans  un  rap- 
port proportionnel. 

On  a été  plus  loin  encore,  et  on  a dit  que  dans  des  cas  encore  nom- 
breux il  v a sclérose  du  myocarde  sans  lésions  artérielles  et  qu’inverse- 
ment  à la  théorie  de  Huchard,  la  sclérose  artérielle  n’amène  pas  toujours 
celle  du  cœur  (Wurtz).  Plus  récemment,  Brault  (1897)  a beaucoup 
diminué  les  rapports  de  l'artérite  avec  la  cardio-sclérose,  et  déclaré  que 
a doctrine  de  l’artériosclérose  généralisée  reposait  sur  une  hypothèse 
sans  fondement. 

Cette  question,  comme  on  le  voit,  divise  encore  profondément  les 
auteurs.  11  reste  établi  cependant  que  la  sclérose  du  cœur  ne  constitue 
point  une  maladie  isolée , purement  locale,  mais  se  rencontre  presque  tou- 
jours associée  à des  lésions  diverses:  aortites,  coronarites,  et  aussi  à des 
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scléroses  viscérales  multiples  ; c’est  donc  la  détermination,  sur  le  cœur, 
d’un  travail  de  sclérose  qui  a envahi  l’organisme  sous  l’influence  d’une 
maladie  générale  infectieuse  ou  de  nature  toxique. 

Pour  les  partisans  de  cette  théorie,  il  y aurait  lieu  de  supprimer  le 
terme  de  myocardite , comme  impropre  à caractériser  la  lésion;  mais  on 
pourrait  peut-être  l’appliquer  aux  altérations  du  muscle  de  nature  inflam- 
matoire, par  exemple  dans  le  type  décrit  par  Rigal  et  Juhel-Renoy  sous 
le  nom  de  myocardite  scléreuse  hypertrophique.  Ouant  à la  lésion  sclé- 
reuse du  cœur,  qui  se  rattache  au  processus  général  de  l’artériosclérose 
et  n’est  point  inflammatoire,  on  devrait  la  désigner  sous  le  nom  de  cir- 
rhose cardiaque  (Bristowe),  (Y artériosclérose  du  cœur  ou  encore  de  car- 
cliosclérose  (Huchard). 


Pathogénie.  — Nous  venons  déjà  d’insister  quelque  peu  sur  ce  sujet 
si  intéressant  et  encore  si  débattu  de  pathologie  cardiaque,  mais  il  faut 
y revenir  maintenant  avec  tous  les  développements  qu’il  comporte. 

Si  la  pathogénie  de  la  sclérose  du  cœur  constitue  un  des  points  sur 
lequel  l’opinion  des  auteurs  présente  le  plus  de  divergence,  un  fait  ce- 
pendant se  dégage:  c’est  l 'importance  extrême  des  alterations  vasculaires , 
que  le  plus  grand  nombre  des  pathologistes  regarde  comme  le  point  de 
départ  du  processus  de  sclérose;  mais  lorsqu’il  s’agit  d’établir  le  travail 
intime  des  lésions  qui  succèdent  aux  altérations  des  vaisseaux,  le  désac- 
cord s’établit  aussitôt.  Cependant  les  théories  proposées  peuvent  se  ra- 
mener aux  deux  suivantes  : 

1°  Théorie  de  la  sclérose  dystrophique.  — Elle  a été  créée  par  Hipp. 
Martin1 2  ; pour  lui  le  point  de  départ  de  la  lésion  réside  dans  Yendarté- 
rite  oblitérante  progressive  des  petites  artères , qui  entraîne  Y ischémie  de 
tout  le  territoire  qu’elles  vont  irriguer;  par  suite,  les  fibres  musculaires 
situées  à la  périphérie,  c’est-à-dire  les  plus  éloignées  des  vaisseaux  nour- 
riciers, souffrent  dans  leur  nutrition,  dégénèrent  peu  à peu  et  dispa- 
raissent, alors  que  le  tissu  interstitiel,  au  contraire,  se  développe  avec 
exagération,  se  transforme  en  tissu  fibreux,  et  peu  à peu  prend  la  place 
de  l’élément  noble,  c’est-à-dire  delà  fibre  musculaire  disparue.  Ainsi, 
la  production  de  la  sclérose  se  ferait  ici  par  action  indirecte  ou  à distance , 
et  Y évolution  des  lésions  s’établirait  de  la  périphérie  vers  le  centre  : c’est 
la  sclérose  dystrophique  para-artérielle . 

Cette  théorie  de  l’cndartérite  oblitérante  a été  admise  par  beaucoup 
d’auteurs,  et  notamment  par  Landouzy  et  Siredey;  en  Allemagne,  elle 
a été  adoptée  aussi  par  Weigert,  par  Ziegler,  Hiiber,  et  par  Leyden, 
mais  ils  en  comprennent  l’influence  un  peu  différemment.  La  sclérose  du 
myocarde  serait  la  cicatrice  d'un  infarctus,  succédant,  pour  Ziegler-,  à la 
nécrobiose  d’un  bloc  de  fibres  ( nécrose  insulaire),  ou  suivant  Hüber3,  a 
la  destruction  cellule  à cellule  [nécrose  moléculaire).  Cette  théorie  de  la 


1.  Ilipp.  Mahti.w  Revue  de  médecine,  1881-1883. 

2.  Ziegleh,  Anal,  path.gén.  et  spec .,  Iéna,  1883. 

3.  IIübeh,  Yirchouis  Arch.,  1882. 
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sclérose  par  infarctus  du  myocarde  a clé  reprise  et  étudiée  dans  l'impor- 
tant travail  de  René  Marie  (1897).  Leyden  1 eulin  admet  un  double  pro- 
cessus : si  l’oblitération  vasculaire  s’opère  rapidement,  il  se  produit  un 
ramollissement;  si  le  rétrécissement  des  artérioles  est  lentet  progressif, 
il  engendre  la  sclérose. 

2°  Théorie  inflammatoire.  — D’après  elle,  la  sclérose  résulterait , 
non  plus  de  l'ischémie  par  sténose  artérielle , mais  d'une  inflammation 
vasculaire  se  propageant  au  tissu  conjonctif  interstitiel.  Les  lésions 
débuteraient  autour  des  vaisseaux , et  cette  sclérose  inflammatoire,  péri- 
artérielle  par  action  directe  et  consécutive  à la  périartérite,  s’étendrait 
peu  à peu,  en  allant  du  centre  vers  la  périphérie , c’est-à-dire  à l’opposé 
de  la  sclérose  dystrophique  qui  marche  de  la  périphérie  vers  le  centre. 
Cette  théorie  a été  adoptée  autrefois  par  Debove  et  Letulle2  qui  regardent 
la  sclérose  du  myocarde  comme  une  extension  périvasculaire  de  la  dia- 
thèse fibreuse  généralisée.  Elle  a été  soutenue  également  par  Rigal  et 
Juhel-Renoy3,  dans  la  description  de  cette  variété  spéciale  de  myocar- 
dite chronique,  qu’ils  ont  décrite  sous  le  nom  de  myocardite  scléreuse 
hypertrophique  : il  s’agirait  dans  celle-ci,  d’une  sclérose  inflammatoire 
périvasculaire,  succédant  à une  endopéricardite  née,  tantôt  primiti- 
vement dans  l’alcoolisme,  le  diabète,  la  goutte,  tantôt  consécutive 
au  brightisme  et  aux  cardiopathies  vasculaires. 

Lancereaux  (1879)  considère  également  la  myocardite  scléreuse  comme 
d’origine  inflammatoire,  tantôt  primitive  et  en  rapport  surtout  avec  l’al- 
coolisme, tantôt  consécutive  à une  inflammation  de  l’endocarde  ou  du 
péricarde. 

3°  Cette  théorie  de  la  sclérose  du  myocarde,  par  action  directe , a été 
soutenue  également  par  Letulle  dans  la  thèse  d’Odriozola4 5  et  par  Brault, 
mais  avec  une  conception  un  peu  différente  de  celle  de  la  théorie  par 
inflammation  vasculaire  qu’ils  regardent  comme  trop  étroite;  aussi  bien 
qu’il  s’agisse  d’endoarlérite  et  de  sclérose  para-artérielle  que  de  péri- 
artérite et  de  sclérose  péri-artérielle.  Pour  le  premier  de  ces  auteurs, 
tout  le  travail  pathologique  ne  se  trouve  pas  résumé  exclusivement  dans 
une  fibrose  périartérielle  consécutive  à une  périartérite  ; le  processus  est 
plus  vaste,  et  il  s’agit  en  définitive  d’une  sclérose  portant  d’une  part  sur 
tous  les  éléments  à lafois  du  sy  sterne  artériel  : endartérite,  périartérite,  etc., 
et  d’autre  part  sur  les  capillaires.  Cette  sclérose  des  capillaires  jouerait 
ainsi  un  rôle  considérable  et  engendrerait  la  librose  périfasciculaire. 
Brault :i  a soutenu  également  cette  idée,  el  regarde  la  sclérose  cardiaque 
comme  la  conséquence  d’une  lésion,  frappant  en  même  temps  les  artères, 
les  capillaires  et  le  tissu  conjonctif  du  myocarde;  quant  à l’oblitération 
artérielle,  il  lui  refuse  toute  influence  dystrophique,  et  son  rôle  se  borne 
à produire  un  infarctus  dont  les  altérations  ne  présentent  aucune  corré- 

1.  Leyden , Zeitsch.  f.  Klin.  Med.,  18S4. 

2.  Deuove  et  Letulle,  Arch.  gén.  de  méd.,  mars  1880. 

3.  Rigal  et  Juhel-Renoy,  Arch.  gén.  de  mêd.,  août  et  septembre  1881. 

4.  Odkiozola,  Th.  inaug.  Paris,  1888. 

5.  Bkault,  Arch.  gén.  de  méd.,  1888. 
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lation  avec  celles  de  la  sclérose  cardiaque  ; en  conséquence  il  n'y  cuirait 
pas  de  rapport  entre  Varier ite  et  la  scie' rose.  Celle  conclusion  esl  égale- 
menl  celle  de  Nicolle.  II  reconnaît  que  l’action  directe  de  l'agent  patho- 
gène sur  l’cndarlèrc  est  établie,  mais  qu’elle  ne  peul  expliquer  la  rapi- 
dité de  la  dégénérescence  qui  frappe  la  libre  musculaire  du  cœur;  ou 
peut  tout  au  plus  supposer  que  l’ischémie  produite  par  l’endartérile 
exagère  peut-être  la  vulnérabilité  de  la  libre  myocardique.  Mais  ellen’esl 
point  la  cause  du  travail  scléreux,  et  il  y aurait  là  en  somme,  une  série 
de  phénomènes  morbides  à évolution  rapide  et  successive. 

4°  A ces  théories  pathogéniques  si  différentes,  on  peut  en  ajouter  une 
quatrième  admise  par  Huchard  1 et  Weber  qui,  tout  en  reconnaissant 
l’existence  de  la  sclérose  dystrophique  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  et  celle  de  la  sclérose  inflammatoire  périartérielle  dans  des  faits 
plus  rares,  admettent  une  sclérose  mixte  constituée  par  un  travail  mor- 
bide à la  fois  péri  et  para-vasculaire. 

5°  Signalons  encore  une  quatrième  variété  de  sclérose,  admise  par 
Bard  et  Philippe  2 et  par  Krehl  (1893),  dans  laquelle  les  lésions  vascu- 
laires n’auraient  aucune  influence  pathogénique  : ici  la  lésion  frapperait 
(V emblée  le  tissu  conjonctif;  ainsi  seraient  constituées  certaines  myocar- 
dites interstitielles  chroniques  primitives. 

6°  Weber  et  Blind,  et  plus  Lard  Du  Pasquier  (1897),  étudiant  à nouveau 
la  pathogénie  des  myocardites  chroniques  se  sont  élevés  contre  la  théorie 
de  la  sclérose  dystrophique.  Pour  eux  la  diminution  de  perméabilité  des 
artères  ne  serait  point  suivie  d’ischémie  dans  le  territoire  en. aval  de  la 
lésion,  mais  elle  engendrerait  la  stase  et  V infiltration  chronique  de  cette 
région.  A la  théorie  de  l’ischémie  il  faudrait  substituer  celle  de  la  con- 
gestion. Le  cœur,  de  même  que  le  foie  et  les  autres  viscères,  est  sus- 
ceptible de  présenter  dans  le  cours  des  cardiopathies  des  lésions  d’hy- 
pérémie  passive,  il  y a un  cœur  cardiaque  et  les  gros  cœurs  des  artério- 
scléreuxne  sont  pas  des  cœurs  ischémiques,  mais  des  cœurs  slasiques. 
Plus  tard  surviendrait  une  production  de  tissu  conjonctif  jeune,  qui 
s’organiserait  peu  à peu  en  charpente  fibreuse  dure,  et  le  cœur  scléreux 
serait  édifié.  En  résumé,  d’après  cette  théorie,  la  sclérose  ne  découlerait 
pas  de  V ischémie , mais  de  la  congestion. 

Résumé.  — Comme  on  le  voit,  la  pathogénie  de  la  sclérose  du  myo- 
carde prête  encore  à bien  des  discussions,  et  les  théories  en  présence 
se  résument  en  ceci  : 

1°  Sclérose  du  myocarde  d'origine  dystrophique , ou  encore  para-arté- 
rielle, dont  le  point  de  départ  est  une  endartérite  oblitérante  des  petites 
artères;  l’évolution  de  la  lésion  se  ferait  de  la  périphérie  vers  le  centre; 

2°  Sclérose  d'origine  inflammatoire , périartérielle,  avec  propagation 
de  l'inflammation  du  vaisseau  au  tissu  conjonctif  voisin,  autrement  dit 
sclérose  par  périartérite  ; ici  la  lésion  s’étendrait  du  centre  à la  péri- 
phérie ; 


1.  Huchard,  Revue  de  médecine , 1892. 

2.  Dard  et  Piiiuite,  « De  la  rnyocard.  interstit.  chronique  »,  Revue  de  médecine , 1891. 
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3°  Sclérose  du  myocarde  par  action  directe,  portant  à la  fois  sur  tous 
les  éléments  du  système  artériel  : endartérile,  périartérite , sur  les  capil- 
laires et  le  tissu  conjonctif  du  myocarde  ; 

4°  Sclérose  à forme  mixte  constituée  par  un  travail  morbide  à la  fois 


péri  et  paravasculaire; 

5°  Sclérose  conjonctive  primitive. 

0°  Sclérose  par  stase  et  congestion  chronique  du  myocarde. 


Etiologie.  — Les  causes  des  myocardites  scléreuses  présentent  encore 
beaucoup  d'obscurité;  on  peut  cependant  les  résumer  en  trois  groupes  : 
les  intoxications,  les  dystrophies  et  les  maladies  infectieuses . 

1°  Parmi  les  agents  toxiques  incriminés  dont  l'influence  semble  le 
mieux  établie,  il  faut  citer  Y alcoolisme,  le  saturnisme  et  la  plupart  des 
conditions  morbides  qui  engendent  Y artériosclérose  ; on  a cité  encore 
l'abus  du  tabac  (Duplaix,  Huciiard)  et  peut-être  aussi  le  paludisme. 

2°  Dans  d’autres  circonstances,  le  poison  toxique  est  élaboré  par  l'or- 
ganisme lui-même,  dans  ces  affections  causées,  d’après  Bouchard,  par 
ralentissement  de  la  nutrition;  telles  sont  par  exemple  : les  myocardites 
de  la  goutte,  du  diabète,  du  mal  de  Bright  et  du  rhumatisme  chronique. 

3°  La  plupart  des  maladies  infectieuses,  que  nous  avons  vues  engendrer 
les  myocardites  aiguës,  peuvent  encore  être  invoquées  ici,  et  il  est  pro- 
bable que  dans  ces  cas,  la  myocardite  chronique  n’est  que  le  reliquat 
d'une  myocardite  aiguë  ayant  évolué  à une  période  antérieure  de  la  vie 
du  malade,  en  laissant  après  elle  des  lésions  qui  se  sont  développées 
très  lentement,  survivant  à la  maladie  première;  c’est  ainsi  sans  doute 
que  s'expliquent  les  myocardites  de  certains  individus  chez  lesquels  on 
retrouve  un  passé  pathologique  : fièvre  typhoïde  (Landouzy  et  Siredey), 
scarlatine,  rhumatisme,  grippe,  etc.  f Brouardel)  ; Charrinet  Braull  (1890) 
ont  montré  sa  production  chez  le  lapin  dans  quelques  cas  d’infection 
expérimentale  du  bacille  pyocyanique. 

Lu  syphilis,  cette  infection  à marche  lente,  agit  d’une  façon  certaine 
sur  le  système  artériel  (Virchow,  Lancereaux)  et  devient  ainsi  une  cause 
établie  de  myocardite  chronique.  Elle  présente  toutefois  des  caractères 
particuliers  qui  nécessitent  une  étude  à part  qui  sera  faite  ultérieu- 
rement; rappelons  seulement,  pour  l’instant,  que  Guido  Berghinz  (1898) 
a observé  un  cas  curieux  d’artériosclérose  du  cœur  d’origine  syphilitique, 
chez  un  enfant  de  18  mois  (voir  Syphilis  du  cœur). 

La  tuberculose  peut  être  aussi  incriminée  comme  facteur  de  myocar- 
dite chronique. 

Le  traumatisme,  capable  d’engendrer  la  myocardite  diffuse  aiguë  mor- 
telle, pourrait  peut-être,  d’après  les  observations  de  Mendelssohn  1 , de 
Hochhaus,  de  Rose,  déterminer  après  le  traumatisme  une  myocardite 
évoluant  vers  la  cardiosclérose. 

Dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  on  rencontre  la  myocardite 
chronique,  surtout  chez  les  hommes,  au  moment  de  Yâge  mur  ou  de  la 


1.  Mendelssohn,  Soc.  cle  méd.  int.  Berlin,  janvier  1898. 
HAmÉ,  3°  édit. 
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vieillesse,  chez  les  individus  surmenés  par  le  travail  ou  par  les  excès;  elle 
se  présente  alors  comme  manifestation  spéciale,  vers  le  cœur,  de  cette 
altération  généralisée  du  système  artériel  qui  est  X artériosclérose,  Yar- 
tério  capillary  fibrosis  de  Gull  et  SulLon  (1872).  Dans  ce  cas,  elle  mérite 
plutôt  le  nom  de  sclérose  du  'myocarde,  que  celui  de  myocardite  qui 
éveille  toujours  l’idée  d'une  inllammation,  laquelle  semble  peu  de  mise 
en  cette  circonstance. 

La  sclérose  du  myocarde  est  aussi  l’apanage  du  cœur  sénile  ; car  dans 
ce  cas  c’est  une  altération  de  sénilité  pure  (Démangé,  Haushalter, 
Boy-Teissier)  caractérisée  par  l’atrophie  en  masse  de  la  fibre  du  myo- 
carde, remplacée  par  l'épaississement  scléreux  du  tissu  conjonctif 
normal;  elle  est  diffuse  et  englobe  les  vaisseaux.  Enfin  elle  est  presque 
toujours  associée  à l’athérome  artériel,  surtout  des  artères  coronaires  et 
aussi  à des  lésions  de  même  nature  de  l’appareil  valvulaire. 

Enfin  la  myocardite  chronique  se  rencontre  encore  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  à la  suite  delà  péricardite  chronique  et  surtout  des  car- 
diopathies valvulaires  anciennes. 

A côté  de  la  myocardite  généralisée,  il  faut  signaler  certains  cas  d’al- 


térations plus  restreintes  : 

La  myocardite  localisée  se  montre  surtout  dans  les  affections  congém 
taies  : au  niveau  de  Y infundibulum,  à la  base  du  ventricule  gauche  où  elle 
contribue  à former  le  rétrécissement  sous-aortique  (Norman,  Chevers, 
Vulpian). 

Elle  peut  encore,  dans  d’autres  cas,  donner  lieu  à des  anévrysmes 
partiels. 


Symptomatologie.  — Si  la  pathogénie  et  l’étude  des  lésions  anato- 
miques de  la  myocardite  chronique  présentent  encore  beaucoup  de  points 
discutés,  les  symptômes  de  l’affection  restent  également  assez  mal 
définis  pour  beaucoup  d’auteurs. 

Pour  les  anciens,  la  notion  de  la  myocardite  chronique  reste  à peine 
entrevue  : Berfin  ( 1 82 i)  déclare  que  « l’inflammation  générale  de  la 
substance  du  cœur  est  une  des  maladies  sur  lesquelles  règne  la  plus 
affligeante  obscurité  »,  c’est  aussi  l’opinion  de  Laënnec;  il  disait  : « Il 
n’est  pas  probable  que  l’auscultation  en  fournira  des  signes  certains  ». 
Des  auteurs  plus  récents  : Grisolle,  Parrot,  Friedreich  (1801),  Fraenkel. 
Eichhorst,  etc.,  en  déclarent  la  symptomatologie  fort  mal  connue,  et 
Niemeyer  ajoutait  que  la  myocardite  ne  peut  pour  ainsi  dire  jamais  être 
diagnostiquée  pendant  la  vie. 

Cependant,  quoiqu’il  existe  encore  beaucoup  d'incertitude  et  de  points 
controversés,  la  symptomatologie  de  la  myocardite  chronique  est  au- 
jourd’hui précisée,  du  moins  dans  ses  grandes  lignes,  grâce  aux  travaux 
dont  nous  avons  cité  les  principaux. 

L 'association  si  fréquente  de  la  myocardite  chronique  avec  les  diverses 
manifestations  de  Y artériosclérose  imprime  à la  cardiopathie  une  allure 
clinique  essentiellement  variable  suivant  la  prédominance  de  certains 
symptômes  ; de  là'  plusieurs  formes  cliniques  sur  lesquelles  nous  revien- 
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(Irons  plus  loin;  poiuTinslant  nous  devons  fixer  les  caractères  de  la  mala- 
die dans  son  type  clinique  le  plus  habituel. 

Forme  commune.  — 1°  Début.  — Il  se  fait  toujours  d’une  façon  insi- 
dieuse : on  observerait  d’abord  des  phénomènes  d” éréthisme  cardiaque , 
accompagné  d' hypertension  artérielle  sur  laquelle  Huchard  insiste  tout 
particulièrement,  et  qui  se  montrerait  bien  avant  l’apparition  des  lésions 
scléreuses  du  myocarde  et  de  celles  de  l’artériosclérose.  Cet  éréthisme 
se  manifeste  par  une  impulsion  cardiaque  énergique,  avec  choc  un  peu 
douloureux  de  la  pointe,  des  palpitations  pénibles  et  des  battements  vio- 
lents des  artères  avec  pouls  plein  et  vibrant.  Ces  phénomènes  sont 
accompagnés  d'oppression  passagère  avec  un  peu  de  gêne  ou  d’angoisse 
rétro-sternale.  11  est  assez  fréquent  d’observer  encore  à cette  période 
initiale  des  troubles  oculaires  (obnubilation,  asthénopie  accommodative) 
(de  Lapersonne,  avant-coureurs  de  l’artériosclérose;  ils  cèdent  au 
régime  lacté  et  aux  iodures. 

L 'auscultation  du  cœur,  à cette  période,  ne  dénote  en  général  que  des 
■bruits  fortement  claques. 

Dans  d’autres  circonstances,  la  maladie  se  développe  sourdement 
à l’occasion  d’un  effort  physique  inaccoutumé,  de  troubles  digestifs, 
ou  bien  encore  c’est  au  commencement  de  la  nuit,  au  début  du  sommeil, 
lorsque  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal  ( dyspnée  du  décubitus), 
ou  encore  au  moment  du  réveil , ou  enfin  c’est  à l’occasion  d’une  maladie 
intercurrente  telle  qu’une  grippe  par  exemple,  même  légère  en  apparence 
que  vont  se  montrer  les  premiers  signes  de  la  maladie  et  en  particulier 
la  dyspnée  symptomatique  de  Y insuf fisance  du  myocarde.  Cette  dypsnée 
va  bientôt  être  suivie  de  dilatation  cardiaque  qui  favorisera  la  stase  et 
1 ' œd  èm  e p u 1 m ona  i re  s . 

Cette  insuffisance  du  myocarde , qui  constitue  un  état  pathologique 
encore  discuté  serait  surtout  le  propre  des  myocardites  infectieuses 
(Schroetter,  Martins,  1809)  et  se  montrerait  à l'occasion  d’une 
influence  nerveuse,  d’une  émotion  vive,  de  fatigues  exagérées,  etc. 

2°  Période  d’état.  — A.  Troubles  cardio-vasculaires. — Bientôt  les  signes 
physiques  vont  devenir  plus  nets  et  lestroubles  fonctionnels  plus  accusés. 

a.  Le  phénomène  dominant  est  Y augmentation  de  volume  du  cœur , 
surtout  dans  le  sens  transversal  ; la  ligne  de  matité  du  bord  inférieur 
mesure  parfois  de  18  à 20  centimètres.  On  remarque  encore  l’abaissement 
notable  de  la  pointe  avec  rejet  vers  l’aisselle  gauche,  très  en  dehors  de 
la  ligne  mamelonnaire;  enfin  le  choc  précordial  est  affaibli. 

b.  A Y auscultation,  on  note  d'abord  : 

1.  I il  certain  degré  (Y affaiblissement  des  contractions  cardiaques , avec 
atténuation  manifeste  du  bruit  systolique  dont  le  timbre  est  assourdi. 

2.  Quelquefois  le  bruit  diastolique  présente  au  contraire  un  timbre 
éclatant  très  accentué,  qui  prend  même  parfois  le  caractère  clangoreux 
(Ouéneau  de  Mussy,  Bugquoy).  Dans  le  premier  cas,  il  est  l’indice  de 
l’hypertension  artérielle  dans  le  système  aortique;  dans  le  second  il 
dénote  l’induration  des  sigmoïdes  cl  un  certain  degré  de  dilatation 
concomitante  de  l’aorte  (Guéneau  de  Mussy);  cette  accentuation  clias- 
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tolique  n'appartient  donc  pas  en  propre  à la  myocardite  chronique. 

3.  Chez  beaucoup  de  malades,  l'auscultation  du  cœur  ne  fournit  pas 
d'autres  signes  physiques,  mais  chez  d’autres,  moins  nombreux,  on  per- 
çoit l'existence  d’un  rythme  de  galop  diastolique  du  cœur  gauche,  ou 
encore  la  présence  de  bruits  de  souffle.  Le  rythme  de  galop  s’explique 
ici  par  la  dilatation  cardiaque  et  l’exagération  du  choc  diastolique  ven- 
triculaire. 

4.  Quant  aux  bruits  de  souffle , on  n en  rencontre  pas  par  le  fait  seul  de 
la  myocardite  chronique ; si  l'on  en  trouve,  les  uns  sont  permanents  et  on 
doit  les  rapporter  alors  à la  coïncidence  de  lésions  valvulaires  ; d’autres 
sont  transitoires  et  causés  par  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  par 
dilatation  ventriculaire  gauche,  conséquence  de  la  cardiectasie.  Dans 
quelques  cas,  le  caractère  passager  de  ces  souffles,  leur  siège  sus- 
apexien  plutôt  qu’au  niveau  même  de  la  pointe,  ainsi  que  les  modifica- 
tions importantes  qu’ils  subissent  dans  les  différentes  attitudes  du 
malade,  font  présumer  qu’il  s’agit  souvent  dans  ces  circonstances  de 
souffles  cardio-pulmonaires  sans  rapport  direct  avec  la  myocardite. 

c.  Le  pouls  présente  des  caractères  importants  : le  plus  fréquemment 
il  est  affaibli , ce  qui  contraste  singulièrement  avec  les  signes  d’éréthisme 
cardiaque  que  nous  avons  notés  déjà;  ce  fait  n’est  point  en  désaccord 
avec  la  physiologie,  car  Marey  a bien  montré  que  la  force  du  pouls  n'est 
point  en  rapport  avec  l’énergie  de  la  contraction  ventriculaire,  mais 
qu’elle  est  réglée  par  l'état  de  la  circulation  périphérique;  les  lésions 
d’artériosclérose  générale  expliqueraient  donc  cet  affaiblissement  du 
pouls  radial,  qui  d’ailleurs  coïncide  avec  une  élévation  de  la  tension 
appréciable  au  sphygmomanomètre.  Outre  qu'il  est  affaibli,  le  pouls  est 
encore  accéléré,  et  se  trouve  en  rapport  avec  la  tachycardie  assez  fré- 
quente que  nous  avons  notée  déjà. 

Pour  quelques  auteurs,  le  pouls  reste  régulier  jusque  vers  les  dernières 
périodes  de  la  maladie;  au  contraire  Bard  et  Philippe  considèrent 
l 'arythmie  comme  un  signe  habituel  et  prépondérant  de  la  myocardite 
chronique.  Tantôt  il  s’agit  d’arythmie  simple  se  bornant  à quelques  faux 
pas  du  cœur;  lantôt  comme  le  veulent  ces  auteurs,  on  observerait  des 
salves  de  battements  ( arythmie  en  salves ) alternant  avec  des  pulsations 
régulières  en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans  d’autres  circonstances  on 
rencontre  des  extrasystoles,  h' arythmie  semble  d’ailleurs  s’observer  sur- 
tout, sinon  exclusivement,  dans  les  cas  où  la  myocardite  est  localisée  à 
Y oreillette  particulièrement  (Deuio,  Merklen). 

Lorsque  la  lésion  intéresse  cette  région  très  localisée  des  cloisons  inter- 
auriculaire ou  interauriculo-ventriculaire,  désignée  sous  le  nom  de  fais- 
ceau de  Mis  (1893),  l’affection  peut  présenter  des  signes  de  blocage 
du  cœur,  le  syndrome  de  Stokes-Adams  : pouls  lent,  attaques  syncopales, 
crises  épileptiformes,  etc. 

B.  Troubles  respiratoires.  — Du  côté  des  voies  respiratoires , on  relève 
des  phénomènes  importants,  el  en  particulier  la  dyspnée,  phénomène 
capital.  Chez  quelques  sujets,  tout  se  borne  à de  la  dyspnée  d'effort,  elle 
est  dans  ce  cas  assez  précoce  ; chez  d’autres,  c’est  une  dyspnée  peu 
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intense,  mais  continue , accompagnée  «le  sensations  douloureuses  prècor- 
diciles.  Enfin  la  dyspnée  peut  si',  manifester  encore  sons  forme. d'accès 
paroxystiques  de  pseudo-asthme  nocturne;  dans  d'antres  circonstances,  la 
dyspnée  est  encore  aggravée  on  produite  par  le  spasme  réflexe  des 
capillaires  pulmonaires  sons  l'influence  de  troubles  gastro-hépatiques 
(P  OTA  IN , E.  BaRIÉ). 

Elle  cède  au  repos,  et  au  régime  lacté,  mais  l'alimentation  carnée  en 
ramène  les  accès;  c’est  là  une  dyspnée  taxi-alimentaire  (Huciiard).  Les 
toxines  alimentaires  agissent  comme  des  poisons  vaso-constricteurs  et  aug- 
mentent ainsi  l'hypertension  artérielle  déjà  trop  élevée  chez  les  artério- 
scléreux.  Quelquefois,  lorsque  la  dyspnée  prend  le  caractère  rythmique 
dit  de  Clieyne-Stokes,  elle  rappelle  de  très  près  la  dyspnée  urémique  et 
l’on  trouve  souvent  alors  des  altérations  rénales  associées  ou  concomi- 
tantes. Enfin,  ces  troubles  respiratoires  pourraient  être  parfois  aussi, 
d'après  François-Franck1,  d’origine  réflexe,  se  rattacher  à des  poussées 
d’aortite  et  donner  lieu  à un  spasme  artériel  périphérique  suivi  d'hyper- 
tension, d’insuffisance  cardiaque  et  de  dyspnée. 

Les  troubles  respiratoires  peuvent  revêtir  enfin  l’apparence  d’accès 
brusques  d e congestion  œdémateuse  aiguë  du  poumon  (Rigal  et  Juhel- 
Renoy),  quelquefois  localisée  à la  région  antéro-supérieure  d’un  seul 
poumon  ; elle  est  très  mobile  et  d’un  pronostic  sévère.  Dans  des  cas  moins 
graves  il  se  produit  simplement  des  poussées  de  bronchite  à répétition. 

G.  Phénomènes  douloureux.  — On  rencontre  enfin  chez  certains  malades 
des  sensations  douloureuses  au  niveau  de  la  région  précordiale  : c’est  le 
cœur  douloureux  de  Peler;  elles  varient  depuis  quelques  palpitations 
pénibles  à des  sensations  de  constriction  vive,  et  sont  provoquées  ou 
exagérées  par  les  mouvements  brusques  et  les  efforts;  quelquefois  on  a 
noté  des  accès  très  nets  d'angine  de  poitrine. 

D.  La  polyurie  est  habituelle.  Elle  peut  être  liée  à une  néphrite  chro- 
nique interstitielle  concomitante,  accompagnée  alors  d’albuminurie, 
avec  insuffisance  de  perméabilité  rénale  constatée  avec  l’épreuve  clas- 
sique du  bleu  de  méthylène.  Elle  peut  n’être  aussi  qu’une  polyurie  simple. 
D’une  façon  générale,  la  polyurie  semble  se  rattacher  surtout  à Y hyper- 
tension artérielle  qui  atteint  jusqu’à  20  ou  25  centimètres  de  mercure, 
constatés  au  sphygmomanomètre. 


Marche.  — L’évolution  des  myocardites  chroniques  est  variable;  c’est 
pourquoi  Huchard,  distingue  trois  périodes  dans  la  maladie.  Cette  dis- 
tinction est  sans  doute  quelque  peu  hypothétique,  mais  semble  devoir 
être  conservée  pour  la  commodité  de  la  description. 

1°  La  j période  artérielle , caractérisée  uniquement  par  Y hypertension 
artérielle  qui  précéderait  Loujoursda  lésion  des  vaisseaux; 

2°  La  période  cardio-artérielle , marquée  par  l’endartérite  des  vais- 
seaux de  la  périphérie  d’abord,  puis  de  ceux  des  viscères  et  ensuite  du 
myocarde;  l’hypertension  restant  toujours  très  accusée.  Dans  quelques 


1 Fhançois-Fhanck,  Arch.  de  physiolog .,  1890. 


726 


MALADIES  DU  M VOUA  H DE 


cas  la  marche  est  renversée,  el  la  sclérose,  d'emblée  viscérale,  commence- 
rait par  le  cœur  ; 

3°  La  troisième  période  enfin,  ou  mitro- artérielle,  est  caractérisée  par 
Y hypotension  vasculaire,  avec  dilatation  cardiaque,  asthénie  cardiovascu- 
laire progressive,  suivie  d’asystolie  finale.  C’est  qu’en  effet,  la  caractéris- 
tique de  la  myocardite  chronique,  c’est  la  tendance  à l’asystolie  : tantôt 
celle-ci  affecte  la  forme  aiguë,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  il 
s’agit  d^asystolie  lente,  prolongée  et  surtout  à,  répétition. 

Un  autre  caractère  bien  marqué  de  la  myocardite  chronique, c’est  son 
évolution  longtemps  silencieuse,  sans  que  le  malade  s’en  doute  pour  ainsi 
dire,  à peine  marquée  par  des  signes  vagues  de  cardiopathie  sanslésions 
valvulaires:  puis,  rapidement  sous  l’influence  d’une  cause  souvent  légère, 
une  simple  bronchite  ou  une  attaque  de  grippe,  elle  aboutit  au  stade 
(V asthénie  cardio-vasculaire  ultime , qu’on  11e  voit  habituellement  survenir, 
dans  les  cardiopathies  valvulaires,  qu'à  la  suite  d’une  longue  série  d'at- 
taques asystoliques.  Ainsi,  Yasyslolie  survenant  brusquement  chez  un 
vieillard  est  presque  toujours  la  caractéristique  d’une  myocardite  chro- 
nique; le  diagnostic  de  l’affection  sera  encore  plus  net  si  l'on  note  la 
persistance  de  l’asthénie  cardio-vasculaire  malgré  le  repos,  la  digitale 
et  le  régime  lacté  qui  triomphent  habituellement,  d’une  façon  si  remar- 
quable dans  l’asystolie  des  cardiopathies  valvulaires  lorsque  le  muscle 
cardiaque  est  peu  altéré. 

Variétés  cliniques.  — O11  a fait  remarquer  avec  juste  raison  que  les 
différences  si  grandes  qui  existent  dans  le  tableau  clinique  des  myocar- 
dites tracé  par  les  différents  auteurs,  tiennent  à ce  fait  déjà  relevé  anté- 
rieurement : que  Y affection  n est,  pour  ainsi  dire,  jamais  observée  seule , 
mais  presque  toujours  associée  aux  diverses  manifestations  de  Y artério- 
sclérose, et  surtout  à la  sclérose  rénale;  de  là  une  complexité  de  symp- 
tômes, au  milieu  de  laquelle  il  est  malaisé  de  distinguer  ce  qui  appartient 
en  propre  à la  myocardite  chronique. 

La  prédominance  de  certains  symptômes  a porté  Huchard  à dis- 
tinguer quatre  variétés  cliniques  de  la  sclérose  du  cœur  : nous  les  énu- 
mérerons rapidement  : 1°  la  forme  douloureuse  ou  sténocardique,  carac- 
térisée surtout  par  des  sensations  douloureuses  de  la  région  précordiale: 
précordialgies,  phénomènes  d’angor  pectoris;  2°  la  forme  arythmique 
et  tachycardique , dont  la  dominante  est  l’irrégularité  du  rythme  car- 
diaque associée  fréquemment,  mais  non  d’une  façon  absolue,  à la 
tachycardie;  ces  troubles  sont  permanents,  ou  surviennent  par  crises; 
cette  forme  serait  plus  particulièrement  liée  à la  sclérose  de  la  pointe  du 
cœur;  3°  la  forme  asystolique  ou  cardiectasique,  avec  dilatation  aiguë  du 
cœur  et  asystolie  par  crises  rapides;  4°  enfin  la  forme  myo-valuulaire , 
avec  sclérose  concomitante  des  appareils  valvulaires,  se  traduisant  par 
des  souffles  organiques  dus  à la  rétraction  des  piliers  ou  à une  insulfi- 
sance  des  valvules  sclérosées;  ces  souffles  existent  le  plus  souvent  à la 
pointe,  mais  peuvent  être  multiples  et  se  rencontrer  à la  fois  à la  base  et 
à la  pointe.  Enfin,  il  existerait  des  formes  associées  cardio-rénale,  hépa- 
tique, pulmonaire,  bulbaire  ; la  forme  pulmonaire  étant  caractérisée  par 
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des  poussées  de  bronchite,  congestions  broncho-pulmonaires,  crises 
d'oedème  aigu  du  poumon,  etc. 

Cette  diversité  de  formes  cliniques  prouve  Y impossibilité'  de  faire 
rentrer  dans  un  type  unique  la  symptomatologie  de  la  myocardite  chro- 
nique. Cependant,  en  prenant  la  question  à un  point  de  vue  plus  général 
appuyé  surtout  sur  révolution  de  la  maladie,  on  pourrait  plus  simplement 
comme  le  propose  André  Petit,  distinguer  dans  les  myocardites  sclé- 
reuses des  formes  graves  avec  lésions  étendues,  symptômes  très  accusés 
et  marche  rapidement  fatale,  et  des  formes  légères , souvent  latentes 
durant  un  temps  fort  long,  et  ne  se  révélant  qu’à  l’occasion  d’une 
affection  accidentelle  portant  surtout  sur  les  voies  respiratoires.  Cette 
dernière  variété  se  rattacherait  sans  doute  à des  altérations  plus  limi- 
tées, mais  capables  de  se  développer  sous  l’influence  persistante  des 
causes  pathogènes. 


Terminaisons.  — C’est  en  s’appuyant  surtout  sur  l’évolution  lente  de 
formes  légères  qu’on  attribue,  en  général,  à la  myocardite  chronique 
une  duree  qui  peut  s'étendre  pendant  un  temps  fort  long;  surtout  chez 
les  malades  qui  11e  surmènent  point  leur  cœur  par  des  fatigues,  ou  des 
excès;  en  outre,  Rigal  1 a montré  que  le  pronostic  de  la  myocardite  des 
vieillards  est  moins  grave  que  celui  de  la  myocardite  de  l’àge  moyen 
qui  évolue  plus  rapidement.  Toutefois,  lorsque  l’affection  a commencé  à 
donner  lieu  à des  accidents  nets  et  suivis,  la  terminaison  fatale  ne  tar- 
dera guère  au  delà  de  un  an  et  demi  au  plus  (Nicolle). 

a.  La  mort  peut  survenir  d’une  façon  assez  rapide , par  des  accidents 
subaigus  de  dilatation  cardiaque , ou  encore  par  asthénie  progressive  de 
Y appareil  cardio-vasculaire  et  asystolie  rapide. 

h.  D’autres  fois  la  terminaison  est  plus  brusque  encore,  et  la  mort 
subite  succède  à une  crise  d 'angine  de  poitrine , à une  syncope , à une 
embolie  pulmonaire , à la  congestion  œdémateuse  aiguë  du  poumon , à une 
rupture  du  myocarde  succédant  à un  infarctus  cardiaque  par  thrombo- 
artérite  des  coronaires.  La  mort  subite  par  syncope  ou  par  rupture  du 
cœur  se  rencontrerait  lorsque  le  foyer  de  sclérose  intéresse  l’union  du 
tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  du  ventricule  près  du  septum,  qui 
serait  le  centre  de  coordination  des  ventricules  (Kronecker  et  Schmey). 

c.  La  mort  lente  est  la  plus  fréquente,  par  asystolie  progressive , com- 
pliquée le  plus  souvent  d’insuffisance  hépatique  et  rénale;  ou  peut  voir 
éclater  également  des  signes  d'uremie  chronique  avec  agitation,  délire, 
crises  d’oppression,  rythme  de  Gheyne-Stokes,  accidents  gastro-intesti- 
naux, etc.  lisse  rattachent  surtout  à la  néphrite  interstitielle  qui  accom- 
pagne si  fréquemment  la  myocardite  chronique. 

Ce  qu’il  faut  retenir  surtout  au  point  de  vue  pratique,  c’est  le  grave 
danger  qui  peut  résulter,  pour  un  adulte  et  surtout  pour  un  vieillard 
atteint  de,  sclérose  cardiaque , même  d’apparence  légère,  de  Y apparition 
d'une  affection  des  voies  respiratoires,  comme  une  simple  bronchite  ou  une 


\.  Itni.w.,  « Evolut.  et  pronost.  des  myocard.  chroniques  »,  Sem.  méd.,  décembre  1893. 
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attaque  de  grippe  ; elles  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d’accidents 
graves  et  à marche  rapide  d’asystolie  aiguë  avec  scs  conséquences 
fatales. 


Diagnostic.  — A.  Diagnostic  de  la  maladie.  — Malgré  tant  de  travaux 
intéressants  sur  la  myocardite  chronique,  dont  nous  avons  signalé  les 
principaux,  il  faut  reconnaître  que  le  diagnostic  de  cetle  affection  pré- 
sente souvent  de  très  grandes  difficultés,  et  notamment  qu’on  peut 
trouver  à l’autopsie  des  lésions  scléreuses  du  cœur  étendues,  sans 
qu’elles  se  soient  manifestées  cliniquement  par  des  symptômesde  grande 
netteté. 

On  se  rappellera  cependant  que  Ici  myocardite  chronique  scléreuse 
peut  être  considérée , dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  comme  une  des 
manifestations  de  T artériosclérose . De  l’étude  des  faits  qui  constituent 
la  forme  clinique  la  plus  habituelle  de  la  myopardite  chronique,  on 
voit  que  les  symptômes  de  la  maladie  se  résument  en  palpitations 
douloureuses , puis  affaiblissement  des  contractions  cardiaques , choc  mou 
de  la  pointe , bruit  systolique  atténué , assourdi , et  par  opposition,  éclat 
vibrant,  (quelquefois  clangoreux  du  bruit  diastolique  dans  les  cas  où  il  y 
a coïncidence  de  lésions  des  sigmoïdes  aortiques,  avec  ou  sans  dilata- 
tion de  l’aorte.  On  note  encore  des  signes  évidents  à' augmentation  de 
volume  du  cœur,  et  V absence  de  bruits  de  souffles ; s’ils  existent,  ces 
bruits  pathologiques  paraissent  liés  à des  affections  valvulaires  concomi- 
tantes. Les  autres  signes  importants  sont  : un  pouls  affaibli,  fréquent, 
souvent  régulier,  mais  encore  très  fréquemment  arythmique  avec  ou  sans 
tachycardie  (tachy- arythmie)  d’une  importance  extrême  et  surtout  la 
dyspnée  d’effort,  des  troubles  respiratoires  : bronchite,  congestions 
broncho-pulmonaires,  des  accidents  fréquents  de  nature  urémique,  enfin 
Yasystolie  à répétition  ou  encore  l’asyslolie  rapide  et  finale. 

Ajoutons  que  la  maladie  s’observe  presque  toujours  à Y âge  mur , ou 
chez  les  vieillards  et  que  tous  ou  presque  tous  ces  malades  se  plaignent 
uniformément,  depuis  quelques  mois,  d’éprouver  sans  cause  apparente 
de  l’oppression,  de  la  dyspnée  à l’occasion  d’un  effort,  d’une  marche 
précipitée,  etc.  Dans  les  antécédents  de  ces  malades  on  trouvera  géné- 
ralement : Y alcoolisme , le  saturnisme,  la  syphilis , Y intoxication  palu- 
déenne, ou  quelques-unes  des  maladies  infectieuses  que  nous  avons  ren- 
contrées déjà  dans  l’étiologie  des  myocardites  aiguës  : fièvre  typhoïde , 
scarlatine,  etc.  On  peut  encore  trouver  Irès  souvent  chez  lej  malade  la 
goutte , le  diabète,  le  rhumatisme  chronique , etc. 

B.  Diagnostic  différentiel.  — Les  symptômes  de  la  myocardite  sclé- 
reuse sont  parfois  si  peu  caractérisés  que  l’affection  a pu  être  confondue 
avec  quelques  autres  cardiopathies. 

a.  On  devra  éliminer  les  arythmies  simples , si  fréquentes  chez  le  vieil- 
lard : de  même  que  certaines  -tachy -arythmies  réflexes  liées  à des 
troubles  digestifs  ou  encore  d’origine  purement  névropathique,  de  même 
quelques  tachycardies  symptomatiques  : tabac,  tuberculose  au  début, 
basedowisme  fruste,  etc. 
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b.  La  péricardite  subaiguë  ou  chronique , avec  complication  myocar- 
dique ou  avec  symphyse,  présente  quelquefois  des  signes  d’insuffisance 
cardiaque  un  peu  analogues,  au  premier  abord,  à ceux  de  la  sclérose  du 
myocarde.  Mais  les  antécédents,  le  début  des  accidents  et  les  signes 
particuliers  de  chacune  de  ces  affections  permettront  d’éviter  la  confu- 


sion. 

c.  L 'endocardite  chronique  valvulaire  constitue  toute  une  série  de  car- 
diopathies qui  ne  sauraient  être  confondues  avec  la  myocardique  chro- 
nique scléreuse.  Leur  origine  est  presque  toujours  rhumatismale  et 
leurs  signes  physiques,  caractérisés  avant  tout  par  des  bruits  de  souilles 
symptomatiques,  sont  des  plus  nets;  de  plus,  l’évolution  de  ces  cardio- 
pathies valvulaires  est  lente,  prévue  d’avance  pour  ainsi  dire,  et  on  sait, 
qu’avant  d’arriver  à la  période  asystolique  liliale,  elles  passent  par  une 
série  plus  ou  moins  longue  d’altaques  d’asystolie  passagère,  avec  œdème 
et  stases  périphériques,  hydropisie  des  séreuses,  congestions  passives 
des  viscères  : poumons,  foie,  reins,  etc.,  rareté  des  urines,  dont  le  trai- 
tement rationnel  de  l’asystolie  triomphe  pendant  longtemps. 

d.  La  distinction  avec  le  cœur  polysarcique,  dans  lequel  on  rencontre 
la  dyspnée  d'effort,  des  bruits  du  cœur  faibles,  un  pouls  lent,  quelquefois 
arythmique,  reposera  surtout  sur  l'état  de  débilité  du  sujet.  D’ailleurs 
l’adipose  et  la  sclérose  du  cœur  coïncident  assez  fréquemment  et  le  dia- 
gnostic propre  à chacune  d'elles  est  difficile  à établir. 

e.  La  néphrite  interstitielle  avec  cœur  rénal  (Bright,  Traube)  offre  des 
analogies  étroites  en  bien  des  points  avec  la  sclérose  du  myocarde  et  leur 
association  est  d’ailleurs  si  fréquente  que  le  diagnostic  différentiel  est 
alors  presque  impossible.  Mais  lorsque  la  néphrite  scléreuse  domine,  et 
à plus  forte  raison,  si  elle  existe  isolément,  on  la  distinguera  par  l’ab- 
sence de  dyspnée  d’effort,  par  l’hypertrophie  considérable  du  cœur  gauche, 
la  régularité  des  contractions  du  myocarde  qui  nedeviennent  arythmiques 
que  dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie,  par  le  rythme  <$e  galop 
constant  et  très  caractérisé,  par  l'hypertension  habituelle,  par  la  pré- 
sence de  l’albumine  et  enfin  celle  des  petits  signes  habituels  du  brigh- 
tisme : polyurie,  pollakiurie,  sensation  de  doigt  mort,  etc. 

f.  Il  y aurait  lieu  de  distinguer  la  sclérose  du  myocarde  de  certains 
syndromes  pseudo-myocardiques  (Huchard)  : dilatation  cardiaque,  fai- 
blesse des  bruits,  tachycardie,  etc.,  qu’on  rencontre  par  exemple  dans 
la  dilatation  du  cœur,  sans  lésion  musculaire,  chez  les  buveurs  de  bière 
[cœur  de  bière  de  Bauer),  ou  encore  à la  suite  de  certaines  névrites  du 
plexus  cardiaque  d’origine  alcoolique , suivies  d’asthénie  du  myocarde. 

Lorsque  le  diagnostic  de  myocardite  chronique  scléreuse  paraît  pro- 
bable, peut-on  distinguer  entre  elles  les  formes  anatomiques  particulières 
des  altérations  chroniques  du  myocarde.  La  difficulté  est  extrême,  comme 
on  va  le  voir,  car  elles  présentent  entre  elles  une  grande  analogie  au 
point  de  vue  clinique;  d’ailleurs  quelques-uns  des  types  proposés  ne 
paraissent  point  ressortir  encore  nettement  en  tant  qu’entités  bien 
définies. 

J.  La  myocardite  segmentaire  essentielle  chronique  (Renaut,  1890)  étu- 
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<liée  depuis,  par  Recklinghausen,  OEstrich,  et  plus  récemment  par  Kar- 
cher,  de  Bâle  (1897),  est  caractérisée  par  la  disparition  du  ciment  qui 
unit  les  cellules  musculaires  cardiaques  d’où  résulte  la  dissociation  seg- 
mentaire du  lissu  musculaire  du  cœur.  Renaut  l’a  trouvée  chez  des  in- 
dividus séniles  ou  d'âge  moyen  entachés  d’alcoolisme  ou  ayant  eu  autre- 
fois la  fièvre  typhoïde;  la  symptomatologie  propre  à cette  altération  ne 
se  dégage  point  encore  avec  netteté  : on  a signalé  l’absence  d’oppres- 
sion et  de  palpitations,  l’irrégularité  du  pouls,  la  tachycardie,  l’aflaiblis- 
sement  du  choc  précordial,  l’augmentation  de  la  matité  cardiaque, 
l’atténuation  des  bruits  du  cœur,  la  pâleur  des  malades,  l'absence  de 
congestion  du  foie  et  des  reins,  etc. 

2.  La  myocardite  scléreuse  hypertrophique , décrite  avec  une  grande 
précision  par  Rigal  et  Juhel-Renoy  (1881-1882),  est  une  cardiopathie  à 
allure  primitive,  mais  cependant  consécutive  à des  intoxications  lentes 
el  continues,  alcool,  plomb,  tabac,  ou  à des  manifestations  diathésiques 
comme  la  goutte,  le  rhumatisme,  le  diabète,  l’albuminurie  : elle  est 
caractérisée  par  Y hyperplasie  de  la  gangue  conjonctivo-vasculaire , consé- 
cutive à f éndo-périartérite ; elle  est  de  nature  inflammatoire , et  doit  être 
pour  Rigal,  séparée  nettement  de  la  cardiosclérose  ou  artériosclérose  du 
cœur,  qui  est  « une  lésion  de  dégénérescence  » consécutive  à l’endarté- 
rite  oblitérante,  si  l’on  admet  la  théorie  de  Hipp.  Martin. 

Les  symptômes  de  cette  myocardite  scléreuse  hypertrophique  seraient 
les  suivants  : affaiblissement  des  systoles  et  du  pouls  coïncidant  avec 
leur  régularité  et  leur  augmentation  de  fréquence,  hypertrophie  crois- 
sante du  cœur,  faiblesse  du  choc  de  la  pointe,  absence  de  souffles, 
troubles  de  la  sensibilité  cardiaque  et  douleur  précordiale  au  niveau 
du  cinquième  espace  intercostal,  tendance  aux  congestions  pulmonaires 
actives  et  attaques  d’asystolie. 

3.  La  myocardite  interstitielle  chronique  de  Bard  et  Philippe  est 
caractérisée  par  Y inflammation  chronique  et  primitive  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  du  myocarde,  sans  participation  de  lésions  vasculaires . 

Après  une  période  latente,  durant  laquelle  on  observe  quelques  dou- 
leurs sourdes  précordiales,  quelques  troubles  respiratoires,  et  un  peu  de 
gêne  des  contractions  du  cœur  déjà  augmenté  de  volume,  le  malade 
entrerait  dans  une  période  d’état,  caractérisée  par  un  gros  cœur,  déve- 
loppé dans  tous  les  sens,  par  de  l’arythmie  cardiaque  avec  « salves  de 
battements  précipités,  séparés  les  uns  des  autres  par  un  nombre  plus  ou 
moins  grand  de  pulsations  rythmiques  »,  quelques  douleurs  sourdes  pré- 
cordiales, absence  habituelle  de  souffles,  tendance  aux  bronchites  el 
aux  congestions  pulmonaires,  enfin  asystolie  croissante,  etc. 

4.  Le  diagnostic  différentiel  avec  le  cœur  sénile,  décrit  par  Haushalter 
(1886),  ne  nous  arrêtera  pas,  car  le  cœur  sénile  correspond  le  plus  sou- 
vent à des  altérations  complexes.  D’après  cet  auteur,  la  myocardite  chro- 
nique scléreuse  est  presque  toujours  chez  le  vieillard,  associée  à fat  hé- 
roïne de  tout  le  système  artériel  et  des  artères  coronaires,  ainsi  que  de 
l’endocarde  valvulaire.  On  a noté  également  de  l’atrophie  simple  par  dé- 
chéance sénile  et  aussi  de  l’altération  grinudo-yraisseuse  ; celle  altéra- 


MYOCARDITE  CHRONIQUE  751 

lion  esl  une  lésion  banale,  secondaire  à un  certain  nombre  (l’étais  mor- 
bides du  muscle  cardiaque,  mais  elle  n'existe  point  en  lant  que  myocar- 
dite. 


Traitement.  — a.  Il  comprend  d’abord  les  mesures  de  prophylaxie 
tendant  à éloigner  c(n  malade  toutes  les  causes  toxiques  ou  infectieuses 
qui  favorisent  le  développement  de  la  myocardite  : l'usage  du  tabac, 
celui  de  l'alcool  sous  toutes  ses  formes  : vin,  liqueur,  bière,  cidre,  seront 
interdits,  les  professions  qui  exposent  au  saturnisme  seront  abandonnées  ; 
les  goutteux,  les  diabétiques,  les  albuminuriques  se  soumettront  au 
régime  sévère  et  spécial , pour  atténuer  l’influence  fâcheuse  de  leur  dys- 
trophie sur  l’évolution  de  la  sclérose  cardiaque. 

Cette  dernière  est  fréquemment  liée  à l’artériosclérose  où  l’imperméa- 
bilité du  rein  expose  aux  accidents  d’intoxication  par  les  poisons  uri- 
naires, par  ceux  qui  résultent  des  déchets  toxiques  alimentaires.  En 
conséquence,  l’alimentation  carnée,  riche  en  toxines  (charcuterie,  gibiers 
faisandés,  conserves,  poisson  de  mer,  salaisons)  les  graisses,  les  acides, 
qui  entraînent  ou  favorisent  les  fermentations  stomacales,  seront  rigou- 
reusement proscrits.  Il  faut,  au  contraire,  recourir  au  régime  lacté , par 
périodes  successives  puis  au  régime  déchloruré  à la  moindre  tendance 
aux  œdèmes,  interrompus  à certains  moments  et  remplacés  par  une  ali- 
mentation douce  qui  favorise  aussi  peu  que  possible  la  formation  des 
résidus  toxiques:  on  conseillera  donc  les  laitages,  les  légumes  verts,  les 
œufs,  les  pâtes  alimentaires,  les  fruits;  dans  ce  même  but,  on  favorisera 
1 antisepsie  et  la  digestion  gastro-intestinale  par  les  agents  habituels  ; 
on  y joindra  les  eupeptiques,  carbonate  de  bismuth,  bicarbonate 
de  soude,  magnésie  hydratée,  craie  lavée,  et,  s’il  y a lieu,  quelques 
amers. 

Les  malades  devront  se  soumettre  à un  genre  de  vie  calme,  avec  repos 
relatif,  éloignant  les  émotions  et  les  efforts  musculaires  violents  ou  soute- 
nus; le  froid  humide, et  en  général  toutes  les  causes  de  refroidissement 
devront  être  écartés  avec  grand  soin,  car  nous  avons  montré  l’influence 
fâcheuse  des  bronchites,  des  inflammations  bronchopulmonaires,  ou 
même  d une  simple  grippe  sur  l’évolution  de  la  myocardite  scléreuse. 
Lorsque  celte  dernière  se  rattache  à certaines  dystrophies  : arthritisme, 
goutte,  diabète,  elle  réclame  le  traitement  propre  à chacune  d’elles. 

h.  Quant  aux  agents  médicamenteux , ils  consisteront  avant  tout  dans 
I u.^age  régulier  et  longuement  prolongé  des  iodures  alcalins ; à la  dose 
quotidienne  de  0,25  a (>,50  centigrammes  agissant  à la  fois  comme  réso- 
I u I ils  et  comme  hypotenseurs.  On  pourra  par  exemple  les  prescrire  pen- 
dant deux  a trois  semaines  chaque  mois , durant  la  durée  d'un  semestre  ; 
pins,  à moins  d’intolérance  manifeste,  reprendre  cette  médication  et  la 
continuer , avec  des  périodes  de  rémission , durant  plusieurs  années.  Dans 
1 intervalle,  certains  médicaments  : nitrite  de  sodium  (0s'r,05  à 0gr,20), 
Irinifrine  1 II  a \ gouttes)  seront  conseillés  avec  raison. 

On  devra  encore  veiller  avec  grand  soin  sur  la  diurèse,  l’entretenir  et 
même  la  provoquerpar  la  théobromine  :0e1’, 50  à 1 gramme  par  jour,  le  lac- 
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lose,  parfois  de  petites  doses  de  calomel,  la  caféine , ou  encore  Yiodure 
de  caféine  qu’on  prescrira  par  périodes  successives  plus  ou  moins 
longues  et  plus  ou  moins  répétées. 

Lorsque  des  signes  d’éréthisme  cardiaque  se  manifesteront,  les  bro- 
mures et  les  valérianiques  seront  indiqués. 

L 'exercice  régulier  et  la  marche  modérée  sur  terrain  plat  seront 
recommandés;  il  en  sera  de  môme  du  mcissage  général  qui  dilate  les 
vaisseaux,  et,  par  suite,  diminue  la  tension  artérielle.  Le  massage  abdo- 
minal sera  très  précieux  surtout  si  la  quantité  des  urines  diminue,  car  il 
favorise  la  déplétion  des  veines  mésaraïques,  et,  comme  conséquence, 
diminue  la  pléthore  abdominale,  et  enfin  stimule  la  diurèse  (Cautru, 
Piatot , 1898).  On  recommandera  encore  l’usage  des  eaux  d’Evian,  de 
Thonon,  de  Vittel,  de  Gontrexéville,  en  boisson.  Enfin  on  permettra  les 
cures  thermales  de  Néris,  Bourbon-Lancy,  et  à cause  de  leur  action 
hypotensive,  l’usage  des  bains  carbo-gazeux,  de  Royat. 

A une  période  avancée  de  la  maladie,  au  moment  des  accidents  de 
dilatation  du  cœur  et  d’asthénie  des  vaisseaux,  c’est  aux  toniques  cardio- 
vasculaires qu’il  faut  recourir  : la  digitale  ou  la  digitaline  suivies  quel- 
quefois du  stropliantus  rendront  de  grands  services  dans  les  crises  d’asys- 
tolie  passagère.  Mais  alors  qu’elles  agissent  avec  une  régularité  parfaite 
dans  les  états  asystoliques  lorsque  le  muscle  cardiaque  est  peu  altéré,  au 
contraire  leur  action  s’épuise  rapidement  et  ne  tarde  guère  à échouer 
complètement  lorsque  le  myocarde  est  profondément  touché,  et  que  la 
sclérose  interstitielle  a pris  un  grand  développement.  Il  faut  alors  re- 
courir à l'action  de  la  spartéine , et  mieux  encore  de  la  caféine  qui  peut 
rendre  des  services,  mais  pour  un  temps  qui  ne  saurait  durer. 
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Division.  — Doivent  être  divisées  en  deux  groupes  : 
Myocardites  aiguës ; myocardites  chroniques. 


A.  — Myocardites  aiguës. 

Divergence  entre  les  auteurs  : 

Autrefois,  Virchow  et  Rokitansky  distinguaient  les  myocardites  parenchyma- 
teuses et  les  myocardites  interstitielles. 

Aujourd'hui , la  myocardite  aiguë  interstitielle  (Hayem,  Le y h ex,  Romberg,  Rabot 
et  Philippe)  serait  la  prépondérante. 

La  myocardite  aiguë  parenchymateuse  (J.  Renaut,  Mollard  et  Regaud)  serait,  au 
contraire,  la  seule  constante,  et  ses  lésions  apparaîtraient  toujours  en  pre- 
mier. 
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Nous  considérerons  deux  variétés  : 

1°  Myocavdife  aigue , diffuse. 

2°  Myocardite  aigue  suppurèc. 

1°  MYOCARDITE  AIGUE  DIFFUSE 

I)e  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Etiologie. 

Dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladies  infectieuses  : 

Fièvre  typhoïde:  chez  l'adulte  et  même  chez  l’enfant. 

Surtout  dans  formes  graves  : ataxo-adynamiques,  hyperthermiques;  elle  ap- 
paraît vers  fin  du  second  ou  le  commencement  du  troisième  septénaire. 
Bien  étudiée  (Zsnker,  Waldeyer,  Hayem,  Landouzy,  Siredey). 

Fièvres  éruptives  : variole  (Desnos  et  Huchard,  Brouardel,  Reimer). 

Surtout  dans  variole  conlluente,  et  au  début  de  la  fièvre  secondaire.  Scarla- 
tine (Goodhard);  érysipèle  (Jaccoud,  Sevestre)  ; diphlhérie  (Leyden,  Mollard 
et  Regaud)  ; suette  miliaire  (Brouardel  et  Tiioinot)  ; rhumatisme  articulaire, 
(Peter,  Weill  et  Barjon,  P.  Teissier,  E.  Barié,  Merklen);  grippe  (Sansom)  ; 
typhus  exanthématique  (Stores);  méningite  cérébro-spinale , paludisme  pernicieux 
(Vallin  et  Rauzier)  ; tuberculose  aigue  (Herard,  et  Cornil)  ; pneumonie  (Jur- 
gensen); septicémie  puerpérale  ou  chirurgicale;  infection  morvo-farcineuse. 

L’intoxication  par  Yoxyde  de  carbone  (J.  Renaut)  ; P alcoolisme. 

Enfin  elle  peut  survenir  encore  chez  les  individus  surmenés,  déjà  porteurs  de 
/ ésions  endo-péri ca rd i q ues . 

Anatomie  pathologique.  — Sièges  principaux  : parois  du  ventricule  gauche , 
pointe  du  cœur , et  dans  les  piliers  charnus  de  la  mitrale. 

Macroscopie  : Cœur  mou,  flasque,  friable,  dilaté,  décoloré  : teinte  feuille  morte 
pâle  (Laennec),  quelquefois  léger  pointillé  ecchymotique. 

Histologie. 

a.  Fibres  musculaires  : au  début,  pâles,  irrégulières,  atrophiées  ou  gonflées 
par  place,  striation  moins  nette. 

Plus  tard  : troubles,  infiltrées  de  granulations  graisseuses  en  série  aux  pôles  du 
noyau,  ou  longitudinales  en  rangées  de  perles  (Virchow). 

Autres  lésions  : dégénérescence  vitreuse  ou  cireuse  (Zenker). 

Dégénérescence  amyloïde  (Brault)  ; plus  rare. 

Dégénérescence  graisseuse , exceptionnelle  (Renaut,  Letulle). 

Dégénérescence  vacuolaire,  apparence  de  gouttelettes,  chapelet  (Ro.mberg^. 

Dissociation  segmentàire  (Renaut).  Pour  Gultmann  n’aurait  rien  de  spécial  et 
se  trouverait  dans  l’asystolie  et  à l'agonie,  mais  Karcher  (1898)  appuie 
l'opinion  de  J.  Renaut. 

Noyaux  : augmentés  de  volume,  gigantisme  de  quelques-uns,  tuméfiés,  globu- 
leux (Leyden),  mullinucléaires  souvent. 

b.  Lésions  interstitielles. 

Espaces  entre  les  fibres  musculaires  élargis  : 

1°  Renferment  des  corps  fusiformes  « myoplastiques  » nés  de  la  fibre  muscu- 
laire, pouvant  dégénérer  ou  au  contraire  restaurer  la  fibre  dans  les  cas 
favorables  (Hayem). 

Ces  corps  fusiformes  seraient  dus  probablement  à la  pénétration  de  phagocytes 
chargés  d’ahsorber  les  fibres  dégénérées  (Metchnikoff). 

2°  Renferment  encore  amas  nombreux  de  cellules  embryonnaires  en  voie  de  mul- 
tiplication qui  compriment  et  atrophient  la  fibre  musculaire. 
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3°  Renferment  également  quelques  points  ou  même  petits  foyers  hémorra- 
giques. 

c.  Lésions  vasculaires. 

1°  Artérioles  du  myocarde  : 

Périartérite . 

Endartèrite  végétante,  oblitérante , par  accumulation  considérable  de  cellules 
embryonnaires  à la  face  interne  de  l’endartère. 

2°  Artères  de  calibre  et  branches  coronaires. 

Mêmes  lésions  à degré  variable. 

Cette  endartèrite  oblitérante , avec  les  troubles  d'irrigation  quelle  entraîne  arec 
elle, est  le  point  de  départ  de  l'inflammation  interstitielle  (Bayem,  Hipp.  Martin). 

Pour  Romberg,  Rabot  et  Philippe,  ces  lésions  seraient  la  simple  conséquence 
d’une  réaction  partie  du  tissu  conjonctif. 

d.  Lésions  concomitantes  d' endocardite  et  de  péricardite. 

e.  Lésions  banales  : congestions  viscérales  : foie,  poumons,  reins,  etc.;  lésions 
rares  : ganglions  cardiaques  (Romberg). 

Pathogénie. 

Nature  : Discutée  encore. 

1°  Les  lésions  interstitielles  sont  seules  de  nature  inflammatoire,  et  les  altéra- 
tions musculaires  sont  simplement  dégénératives  (Rindeleisch,  Cornïl  et 
Ranvier,  Rabot  et  Philippe). 

2°  Les  lésions  de  la  fibre  musculaire  sont  d'ordre  inflammatoire  : il  existe  une 
myocardite  parenchymateuse  aiguë  (Virchow,  J.  Renaut,  IIanot,  Mollard  et 
Regaud). 

En  fait,  souvent  association  des  deux  lésions. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  lésions  parenchymateuses  [précèdent  les  altéra- 
tions interstitielles  qui  n’apparaissent  que  vers  le  troisième  septénaire. 

Dans  la  diphtérie,  marche  plus  rapide  ; les  lésions  portent  à la  fois  sur  la 
fibre  musculaire,  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif  (Huguenin). 

Dans  la  scarlatine,  lésions  à la  fois  parenchymateuses  et  interstitielles,  et 
développées  parfois  rapidement  (Romberg). 

Développement.  La  myocardite  aigue  consécutive  aux  maladies  infectieuses  esl 
due  à un  micro-organisme  agissant  sur  les  vaisseaux  du  myocarde,  soit 
directement  par  sa  présence  même  (on  a trouvé  dans  les  vaisseaux  du  myo- 
carde, le  pneumocoque  (Hobbs),  la  bacille  d’Eberth  (Rattone,  Chante- 
messe  et  Widal)  soit  par  les  toxines  qu'il  secrète , qui  vont  imprégner  les 
endothéliums  vasculaires  et  plus  tard  les  divers  éléments  constitutifs  du 
myocarde. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  peut-être  pénétration  par  voie  embolique  ? 

Symptomatologie.  — Début  insidieux,  dans  le  cours  de  lamaladie  infectieuse; 

Vers  fin  du  second  septénaire,  le  quinzième  jour  dans  la  fièvre  typhoïde  ; 

Vers  le  huitième  jour  ou  le  dixième  jour  dans  la  scarlatine  ; le  sixième  ou  le 
huitième  dans  la  pneumonie,  etc. 

1°  Formes  graves.  D’emblée  par  accidents  rapides  : ainsi  s’expliquent  certaines 
morts  subites  dans  la  lièvre  typhoïde  ; 

2°  Forme  moyenne.  Prendre  pour  type,  la  myocardite  aiguë  de  la  fièvre  typhoïde  : 

a.  Première  phase  ou  d'excitation  : variable; 

Peu  marquée  souvent; 

Rêne  précordiale,  dyspnée  légère  ; 

Battements  du  cœur  : brusquerie  et  énergie  inaccoutumées;  palpitations; 
S’apaise  rapidement  et  est  suivie  d’une  seconde  phase. 

b.  Deuxième  phase  ou  de  dépression , signes  d'asthénie  cardio-vasculaire. 
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Quelquefois  (Peter;  Romberg)  pression  au  niveau  des  3e,  4e,  ,'>c  espaces  inter- 
costaux provoqueraitdouleur [cœur  douloureux);  Polain  ne  l’ajamaisobservé. 
Signes  plus  nets  : 

Cœur  dilaté  : matité  plus  étendue;  abaissement  de  la  pointe  et  quelquefois 
rejet  vers  l’aisselle  gauche  ; 

Impulsion  du  choc  de  la  pointe , molle,  mal  frappée  ; 

Surtout  altération  des  bruits  du  cœur  dans  leur  rythme  et  dans  leur  timbre; 
quelquefois  présence  de  souffles. 

1°  Timbre  : bruits  sourds,  mal  frappés. 

Premier  bruit  : atténué , assourdi,  peut  disparaître  entièrement  (IIayem,  Gal- 
liard,  Picot). 

Le  phénomène  s’observe  d’abord  à la  base  puis  à la  pointe. 

Souvent  pronostic  fatal,  mais  pas  toujours  (Galliard,  Siredey,  E.  Parié). 
N’a  de  valeur  que  s’il  est  accompagné  des  autres  signes  de  myocardite. 
Deuxième  bruit  peut  disparaître  aussi  (Stoees);  c’est  un  signe  d’hypotension 
artérielle  et  de  pronostic  grave. 

2°  Rythme  : bruit  de  galop  diastolique  (Potain)  par  dilatation  ventriculaire. 
Quelquefois  allorythmie  ( rythmes  couples,),  extra-systoles. 

Rythme  fœtal  (Stores)  ou  cmbryocardic  ^Huchard,  Gillet). 

3°  Bruits  de  souffles  : souffles  doux,  le  plus  souvent  pendant  la  systole  et 
dans  la  région  de  la  pointe  ; 

a.  Par  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  (dilatation  du  ventricule  gauche, 
parésie  des  muscles  papillaires). 

b.  Peut  être  simplement  souffle  cardio-pulmonaire. 

Pouls  en  rapport  avec  l’état  du  cœur. 

Faible,  inégal,  caractère  couplé. 

Quelquefois  intermittent. 

Tachycardie  persistante  quelquefois;  signification  grave  (Liebermeister)  : 
Grave  altération  du  muscle  cardiaque. 

Ralentissement  considérable  parfois  : signe  d’une  gravité  grande  (Romberg). 
Quelques  troubles  respiratoires  : oppression,  dyspnée  légère. 

Albuminurie,  presque  toujours  due  à l’origine  infectieuse  de  la  maladie. 
Marche.  Terminaisons.  Affaiblissement  progressif.  Mort. 

Asthénie  cardio-vasculaire  progressive  : refroidissement,  cyanose,  collapsus. 
Bruits  du  cœur  très  affaiblis,  presque  disparus. 

Lipothymie;  état  syncopal. 

Asystolie  lente,  quelquefois  syncope  unique,  mortelle  ; pendant  un  mouvement 
du  malade  : s’asseoir  sur  le  lit,  se  retourner,  etc. 

Mort  n'est  pas  toujours  fatale;  maladie  peut  guérir  (Stores);  surtout  les  enfants 
(Cadet  de  Gassicourt). 

Mais  laisse  souvent  des  reliquats  pour  l'avenir,  d’où  myocardite,  qui  plus  tard 
pourra  éclater  à l’occasion  d’une  grippe,  d’une  pneumonie,  etc. 

Variétés. 

a.  Myocardite  rhumatismale  associée  à 1 ' endopéricardite . 

b.  Myocardite  de  la  dipthérie,  au  début  confondue  avec  les  phénomènes 
généraux  de  la  maladie. 

Plus  tard,  douleurs  précordiales,  dyspnée. 

Cœur  dilaté,  galop. 

Asystolie  aiguë,  syncope  et  mort. 

Peut  guérir  (Romberg). 

c.  Myocardite  de  la  scarlatine.  Coexiste  presque  toujours  avec  l’endocardite  ; 
apparaît  vers  la  lin  de  la  lre  semaine. 
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d.  Formes  allé  nuées , latentes  des  myocardites  aiguës  infectieuses  : 

Seulement  un  peu  de  gène  précordiale;  oppression. 

Palpitations  légères. 

Pouls  peti t. 

Pronostic.  Malgré  quelques  cas  heureux;,  pronostic  généralement  grave. 
Collapsus,  syncope  toujours  à redouter. 

Eléments  de  gravité  : Affaiblissement  extrême  et  persistant  des  bruits  du 
cœur. 

Rythme  fœtal. 

Tachycardie  ou  bradycardie. 

Irrégularités  du  pouls. 

Tendances  syncopales. 

Diagnostic.  Surveiller  attentivement  le  cœur  dans  les  maladies  infectieuses, 
car  la  myocardite  est  toujours  à redouter. 

On  portera  le  diagnostic  quand  affaiblissement , disparition  des  bruits  du 
cœur,  surtout  du  1er  bruit;  quand  on  rencontrera  encore  : 

Rythme  fœtal. 

Irrégularités,  petitesse  du  pouls. 

Galop;  bruits  couplés,  extra-systoles. 

Tendance  au  collapsus  ou  à la  syncope. 

Quand  on  trouve  seulement  certains  signes  isolés,  alors  confusion  possible 
de  la  myocardite  avec  : 

1°  Endocardite  aiguë  ; ici  également  bruits  du  cœur  sont  amoindris , mais  sim- 
plement atténués,  assourdis  et  non  supprimés  comme  dans  la  myocardite. 

De  plus  dans  l’endocardite,  il  y a absence  de  troubles  fonctionnels,  et  peu 
ou  pas  de  retentissement  sur  la  santé  générale. 

2°  Collapsus  par  perforation  intestinale  dans  la  fièvre  typhoïde.  On  observe 
alors  : 

Dépression  extrême  avec  algidité. 

Mais  on  note  en  même  temps  : tympanisme,  douleur  abdominale  localisée; 
Pas  de  selles  ni  de  gaz;  vomissements  fréquents; 

Faciès  grippé,  yeux  cerclés  de  noir,  faciès  abdominal. 

Dans  la  myocardite,  les  symptômes  abdominaux  sont  nuis. 

3°  Collapsus  de  la  balnéation  froide  des  états  adynamiques. 

N’est  pas  précédé  de  troubles  cardio-respiratoires. 

Ne  se  renouvelle  pas  si  le  malade  prend  son  bain  de  28°  à 30°. 

Traitement.  — Les  bains  froids  ne  sont  pas  contre-indiqués  dans  le  cas  où  le 
cœur  faiblit  chez  les  typhiques,  mais  prudence  indispensable,  et  technique 
particulière. 

Collargol  ; Electrargol. 

Toniques,  stimulants  diffusibles,  alcool,  café , vins  généreux,  champagne . 

Pour  ranimer  le  myocarde  et  prévenir  la  tendance  au  collapsus  : digitale, 
spartéine , strychnine  caféine  en  injections  sous-cutanées. 

Dans  l’asthénie  cardio-vasculaire  extrême  : quelquefois  ergotinc  en  injections 
sous-cutanées. 

Régime  tonique. 

Localement  : révulsion,  ventouses,  pointes  de  feu. 

Convalescence  à surveiller  : long  séjour  à la  campagne,  repos  absolu  physique 
et  moral.  Eviter  l’alcool  et  le  tabac. 
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“2°  MYOCARDITE  AIGUË  SUPPURÉE 

Morgagni,  Laennec,  A.ndral,  Virchow. 

Beaucoup  plus  rare  que  la  forme  précédente. 

Etiologie.  — Caractérisée  par  de  petits  abcès  du  cœur , secondaires  à des  septi- 
cémies, à des  affections  pyogènes. 

Erysipèle,  infection  puerpérale,  infection  purulente  chirurgicale , morve,  endo- 
cardite infectante  forme  pyohemique . 

Lésions.  — Petits  abcès. 

Siège.  — Ventricule  gauche  et  cloison  interventriculaire. 

Volume.  — Tète  d'une  épingle,  gros  pois. 

Nombre.  — Multiples. 

Aspect.  — Petits  abcès  développés  dans  P interstice  des  fibres  musculaires , ou 
dans  V intérieur  même  du  tissu  musculaire. 

Dans  ce  dernier  cas,  abcès  entourés  d'une  zone  embryonnaire  qui  l’enkyste  et 
d'une  couronne  de  fibres  musculaires  dégénérées  et  de  coloration  ardoisée, 
infiltrées  de  granulations  graisseuses  pigmentaires. 

Contenu  : pus  et  micro-organismes  variables. 

Evolution  : s’ouvrent  dans  le  péricarde  ; 

Perforent  la  cloison  interventriculaire  ; 

Forment  un  anévrysme  du  cœur  (Kundrat). 

Versés  dans  le  sang,  deviennent  le  point  de  départ  d’embolies  septiques. 
Piésorption  et  transformation  caséeuse. 

Symptômes.  — Obscurs  et  passent  inaperçus  au  milieu  de  l’afteétion  générale 
qui  leur  a donné  naissance. 

Quelquefois  les  signes  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  ceux  décrits  dans  la 
myocardite  diffuse;  on  observe  alors  : 

Angoisse  précordiale,  défaillances,  sueurs  froides. 

Arythmie. 

On  note  encore  en  plus  : 

Fièvre  rémittente,  frissons  répétés,  adynamie,  pâleur  blafarde. 

Accidents  septiques  divers  : pseudo-rhumatismes,  phlébites,  etc. 

Terminaison.  — Mort  est  terminaison  habituelle  : rupture  du  cœur;  asystolie 
aiguë;  accidents  cérébraux. 


B.  — Myocardite  chronique 

Entrevue  par  les  anciens  ; Morgagni,  puis  Cruveilhier  et  Amiral. 

Commence  à se  dégager  par  travaux  de  Lancereaux,  Weigert,  Debove  et 
Letulle  et  surtout  par  les  importantes  recherches  de  Hipp.  Martin  (1881) 
sur  les  lésions  de  l’endartère  et  le  rôle  qu’il  leur  fait  jouer  dans  la  patho- 
génie de  la  myocardite  [sclérose  dystrophique). 

Etude  spéciale  des  lésions  anatomiques  : H.  Martin,  Letulle,  Nicolle,  Brault, 
du  Pasquier. 

La  pathogénie  et  les  formes  cliniques  sont  étudiées  par  divers  auteurs  (Rigal 
et  Juhel-Renoy.  1881-1882). 

Autres  travaux  (J.  Renaut,  Bard  et  Philippe,  Weber  et  Blind,  Guido  Berghinz). 
Travaux  du  Congrès  de  Lille  1899  (Mollard  et  Regaud). 

Anatomie  pathologique. 

a.  Lésions  macroscopiques. 

barié,  3e  édit. 
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Cœur.  — Augmenté  de  volume,  dilatation  hypertrophique  de  ses  cavités. 
Pouls  : 400,  700,  900  et  1.000  grammes. 

Aspect  globuleux. 

Consistance  ferme,  élastique  dans  parties  saines; 

dure  et  résistante  dans  zones  altérées. 

Coloration  blanc  nacré,  gris  pâle  au  niveau  des  parties  altérées  (ilôts  de 
sclérose). 

Rouge  brun  dans  les  parties  saines. 

Siège  : Surtout  dans  les  parois  des  ventricules  et  le  septum  interauriculaire  ou 
interauriculo-ventriculaire  : faisceau  de  Ris;  de  préférence  sur  le  ventricule 
gauche  : piliers  charnus  de  la  mitrale  : 

A la  pointe  même  du  cœur  (Huchard). 

Dans  les  oreillettes  (Dehio,  Merklen). 
b.  A la  coupe.  — Hypertrophie  des  parties  restées  saines. 

Amincissement  des  régions  sclérosées. 

La  sclérose  se  présente  sous  deux  aspects  différents  : 

1°  Ilots  circonscrits,  ou  sclérose  régionale  ou  encore  circonscrite  ; 

*. 

2°  Foyers  de  sclérose  ou  myocardite  scléreuse  diffuse. 

A.  Sclérose  régionale. 

Selon  son  degré  d’évolution  et  son  ancienneté,  la  sclérose  qui  constitue  les 
îlols  a été  divisée  en  sclérose  dure  et  en  sclérose  molle. 

a.  Sclérose  dure  ou  ancienne,  se  présente  sous  forme  de  : 

Bandes , plaques,  petites  taches  (tête  d'épingle,  grain  de  riz)  ; 

Foyers  isolés  ou  en  groupes , ramifiés  en  étoile. 

Aspect  : grisâtre  tranchant  sur  la  teinte  rouge  brun  du  myocarde. 

Siège:  sous  le  feuillet  viscéral  du  péricarde  ou  dans  l'épaisseur  du  myocarde. 
Constituée  histologiquement  par  du  tissu  fibreux  résistant. 

b.  Sclérose  molle  (Ziégler,  Letulle,  Nicolle)  ou  jeune,  est  la  conséquence  du 
rétrécissement  des  artères  coronaires. 

Aspect:  Stries,  faisceaux  grisâtres  de  consistance  molle,  comme  infiltrée,  quelque- 
fois coloration  rouillée  par  petit  infarctus. 

Capillaires  veineux  du  myocarde  gorgés  de  sang;  entre  les  cellules  muscu- 
laires et  dans  le  tissu  cellulaire  même,  il  se  produit  une  infiltration  d'hé- 
maties et  de  lymphe  sorties  par  diapédèse  (du  Pasquier). 

Lésions  vasculaires  de  la  sclérose  du  myocarde. 

Artères  coronaires  et  branches  : atteintes  d'endopériartérite . 

Importance  pathogénique  extrême,  explique  la  genèse  et  la  topographie  des 
lésions. 

Aorte  et  système  artériel  : lésions  d’endartérite  ou  d’athérome  plus  ou  moins 
étendues  ( artériosclérose ) . 

Lésions  concomitantes.  — Lésions  scléreuses  de  certains  viscères  : rein, 
foie,  etc. 

c.  Histologie.  En  s’appuyant  sur  les  lésions  microscopiques,  on  peut  résumer 
les  théories  pathogéniques  de  la  myocardite  scléreuse,  en  trois  principales: 

1°  Sclérose  péri -artérielle,  inflammation  propagée  du  vaisseau  au  tissu  con- 
jonctif voisin,  c’est-à-dire  allant  du  centre  à la  périphérie  ; 

2°  Sclérose  para-artérielle  ou  dystrophique,  dont  le  point  de  départ  est  dans 
une  cnâartérite  oblitérante  ; 

3°  Sclérose  mixte,  à la  fois  péri  et  para  vasculaire. 

Détails  : 

I.  Tissu  conjonctif.  — Le  tissu  interstitiel  pour  arrivera  son  complet  dévelop- 
pement et  formel1  des  îlots  de  sclérose,  passe  par  trois  phases  successives 
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étudiées  par  Nicolle  : 1°  étal  réticulaire  ; 2°  sclérose  molle;  3°  sclérose  dure. 
1°  Etal  réticulaire.  — Au  stade  initial,  il  s'établit  une  dégénération  granulo- 
fragmentaire  des  fibres  du  myocarde  : par  suite,  les  logettes  qui  les  ren- 
ferment forment  un  réseau  à mailles  vides,  dont  les  parties  restées 
saines  sont  aplaties,  lassées. 

2°  Sclérose  molle.  — On  relève  déjà  V épaississement  des  parois  des  alvéoles 
périfasciculaires  : en  sorte  que  les  logettes  ainsi  circonscrites  sont  aplaties, 
allongées,  fissurales.  Les  capillaires  adhèrent  aux  travées  alvéolaires,  et 
sont  encore  perméables. 

3°  Sclérose  dure.  — Elle  est  constituée  par  du  tissu  fibreux  complètement  orga- 
nisé; forme  des  blocs , des  bandes  réfringentes. 

Dans  leur  épaisseur  ; capillaires  rétrécis,  comblés  ou  disparus. 

Hypergénèse  du  tissu  élastique. 

IL  Altérations  de  la  fibre  musculaire . — Complexes;  on  a rencontré  : 

a.  Dégén.  graisseuse  des  cellules  (Peter). 

b.  Atrophie  simule  Rigal  et  Juhel-Renoy). 

c.  Dégénérescence  granulo-pigmentaire  (Nicolle)  en  plusieurs  stades  : 
D'abord  tuméfaction  trouble  et  infiltration  granuleuse. 

Fragmentation,  éclatement,  puis  résorption  de  son  contenu. 

Plus  tard  augmentation  de  la  striation  longitudinale. 

Œdème  des  cellules  musculaires. 


Altérations  beaucoup  plus  rares  : 

1°  Transformation  vitreuse  ; 

2°  Dégénéresc.  granulo-pigmentaire,  amyloïde. 

L'hypertrophie  du  cœur  dans  la  myocardite  serait  due  : 

.Pour  quelques-uns  : hypertrophie  des  cellules  musculaires  restées  saines. 
Beaucoup  plus  probable  : hypertrophie  du  tissu  conjonctif. 

III.  Lé  sions  de  l’endocarde.  — Concomitance  fréquente  de  lésions  valvulaires 
chroniques,  et  (T endocardite  pariétale. 

IV.  Altérations  vasculaires, 
a.  Lésions  artérielles. 

Importance  considérable;  elles  portent  surtoutsur  les  petites  artérioles. 

1°  Endartèrite  oblitérante  la  plus  fréquente. 

Lésion  siège  en  dedans  de  la  lame  élastique  interne. 

Calibre  du  vaisseau  diminué;  artériole  plus  ou  moins  oblitérée. 

Artériole,  séparée  en  dehors,  du  foyer  scléreux,  par  anneau  mince  de  fibres 
musculaires  intactes. 


2°  Périartérite  plus  rare,  mais  peut  exister  seule. 

Siège  sur  les  vaisseaux  plus  volumineux  et  non  sur  les  artérioles. 

Tunique  externe  du  vaisseau  épaissie,  indurée,  adhère  au  tissu  de  sclérose. 

b.  Lésions  veineuses. 

Petites  veines  participent  au  travail  de  sclérose  et  sont  fréquemment  atteintes 
de  périphlébite. 

Cros  troncs  moins  souvent  atteints  ; jamais  d’endophlébite  au  point  de 
produire  l’oblitération  du  vaisseau. 

c.  Capillaires. 

Parfois  apparence  aréolairc. 

d.  Lymphatiques. 

Stase  lymphatique  (Letulle)  ; peut  être  la  cause  d’altération  du  muscle,  par 
accumulation  de  déchets  toxiques. 

IL  Sclérose  diffuse  du  myocarde. 

Constituée  par  bandes  fibreuses,  dures,  résistantes,  mélangées  de  fibres  élus- 
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tiques,  entourant  les  fibres  musculaires  et  les  artérioles  frappées  de  périar- 
térite. 

Isolée,  ou  accompagne  les  îlots  de  sclérose  en  foyers  régionaux  décrits  pré- 
cédemment. 

Les  lésions  vasculaires  ne  jouent  aucun  rôle  dans  sa  genèse  : le  tissu  conjonc- 
tif est  frappé  d'emblée;  c’est  une  myocardite  interstitielle  primitive. 

Elle  peut  encore  reconnaître  comme  cause  probable  : 

Stase  veineuse  et  œdème  du  tissu  conjonctif  périvasculaire  (Letulle,  Huchard) 
qui,  par  leur  persistance  (œdème  chronique),  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  de  la  sclérose  (J.  Renaut). 

Nature  de  la  maladie. 

Encore  très  discutée. 

D’après  Hucliard,  il  faut  distinguer,  dans  le  groupe  pathologique  très  vaste 
décrit  sous  le  nom  de  myocardite  chronique,  des  cas  dont  les  lésions 
relèvent  d’un  travail  inflammatoire , eld'autres  dontles  altérations,  nullement 
phlegmasiques,  se  rattachent  à un  travail  de  dégénérescence  du  myocarde 
consécutif  aux  lésions  coronariennes. 

Aux  premiers  seuls  (qui  comprennent  le  type  clinique  décrit  par  Rigal  et 
.luhel-Renoy  sous  le  nom  de  myocardite  scléreuse  hypertrophique , et  celui 
étudié  par  Lancereaux,  consécutif  à V endo-péricardite  chronique ) s’applique 
le  terme  de  myocardite. 

Quant  au  second  groupe,  nullement  inflammatoire,  et  consécutif  aux  lésions 
coronariennes,  il  devrait  être  désigné  par  les  termes  de  sclérose  du  myocarde 
d'artériosclérose  du  cœur  ou  mieux  de  cardiosclérose. 

Le  terme  d'artériosclérose  laisse  entendre  que  la  sclérose  du  cœur  n’est  point 
une  lésion  purement  locale,  mais  se  rattache  à des  scléroses  viscérales 
multiples,  à des  lésions  vasculaires  chroniques  : coronarites,  aortites,  etc. 

Cette  théorie  a trouvé  des  opposants  [Nicolle,  Brault  (1897)].  Ce  dernier 
a déclaré  qu’elle  constituait  une  hypothèse  sans  fondement. 

Pathogénie.  — Malgré  ce  désaccord,  un  fait  important  se  dégage,  c'est  / 'impor- 
tance des  altérations  vasculaires  regardées  comme  point  de  départ  des  altéra- 
tions scléreuses. 

Mais  par  quel  mécanisme  ? 

Cinq  théories  principales  ont  été  proposées. 

1°  Théorie  de  la  sclérose  dystrophique  (Hipp.  Martin,  1881-1883). 

Point  de  départ  : endarlérite  oblitérante  des  petites  artères. 

Conséquence  : ischémie,  dystrophie,  dégénérescence  puis  disparition  des  fibres 
musculaires  les  plus  éloignées  des  vaisseaux  nourriciers;  remplacement  du 
tissu  musculaire  par  du  tissu  fibreux. 

Résumé  : production  de  la  sclérose  à distance  par  action  indirecte. 

Evolution  des  lésions  : de  la  périphérie  vers  le  centre. 

Admise  par  Weigert,  Ziegler,  Leyden;  mais  ils  l’interprètent  autrement. 

L’endartérite  produirait  infarctus,  puisnécrobiose  suivie  de  cicatrice  fibreuse 
qui  serait  la  sclérose  (Ziegler); 

L’oblitération  rapide  produirait  le  ramollissement  du  cœur,  l’oblitération  lente 
la  sclérose  (Leyden). 

2°  Théorie  inflammatoire. 

La  sclérose  est  due  (non  à l’ischémie  par  sténose  artérielle),  mais  à une  inflam- 
mation vasculaire,  débutant  autour  des  vaisseaux  ( périartérite ) et  gagnant  le 
tissu  conjonctif  interstitiel  de  proche  en  proche  par  action  directe,  évoluant 
du  centre  vers  la  périphérie. 

Admise  par  Debove  et  Letulle,  Rigal  et  Juhel-Renoy. 
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D’après  ces  derniers  auteurs  l'inflammation  vasculaire  serait  tantôt  primitive 
(alcoolisme,  diabète,  goutte),  tantôt  consecutive  à l’endopéricardite,  aux 
card i o pa tbi es  va  1 vu  1 aires . 

Admise  par  Letulle  et  Odriozola,  mais  conception  un  peu  differente  : 

Pour  eux,  le  travail  de  sclérose  n’est  pas  seulement  consécutif  à la  périartérite, 
mais  occupe  tous  les  éléments  du  système  artériel  : endartère,  pèriartère , ainsi 
que  les  capillaires. 

Brault  admet  que  la  sclérose  frappe  en  même  temps  : artères , capillaires  et  tissu 
conjonctif;  l'oblitérai  ion  artérielle  se  bornerait  à produire  un  infarctus  ; il 
ri  y aurait  donc  pas  de  rapport  entre  l'art  èrile  et  la  sclérose. 

Nicolle  admet  que  Vcndartéritc  augmente  la  vulnérabilité  du  myocarde,  mais 
n'est  point  cause  de  la  sclérose. 


3°  Tout  en  admettant  comme  élément  principal  l’existence  de  la  sclérose 
dystrophique,  Weber  pense  que  dans  certains  cas  il  peut  se  produire  une 
sclérose  mixte,  participant  des  deux  formes  précédentes. 

4°  Il  existe  une  variété  spéciale  de  sclérose,  sur  laquelle  l’appareil  vasculaire 
n’a  aucune  influence  patbogénique  : c’est  une  sclérose  primitive  frappant 
d'emblée  le  tissu  conjonctif  (Bard  et  Philippe). 

3°  La  sclérose  ne  découle  pas  de  l'ischémie,  mais  de  la  congestion  passive  du  myo- 
carde du  Pasquier).  La  diminution  de  la  perméabilité  des  artérioles  produi- 
rait non  l’ischémie,  mais  lastase  et  l’infiltration  chroniquedu  myocarde. 

Il  y aurait  un  cœur  cardiaque  par  stase,  comme  un  foie  et  un  rein  cardiaques. 
Le  gros  cœur  des  artérioscléreux  serait  un  cœur  stasique  et  non  un  cœur  ischè- 
mié.  Le  tissu  conjonctif  jeune  s’organiserait  peu  à peu  à la  suite  de  cette 
stase  chronique. 

Etiologie.  — Encore  beaucoup  d’obscurité  sur  ce  point. 

Les  causes  principales  sont  les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications,  puis 
les  cardiopathies  organiques;  enfin  quelques  autres  facteurs. 

1°  Agents  toxiques  : 

Saturnisme,  paludisme,  alcoolisme,  pour  quelques-uns  le  tabac  (?) 
Auto-intoxications  : goutte,  diabète , rhumatisme  chronique,  mal  de  Bright. 

2°  Maladies  infectieuses. 

Quelquefois  la  cause  doit  être  recherchée  dans  un  passé  pathologique  qui  a 
porté  sur  le  cœur  : fièvre  typhoïde,  scarlatine , grippe,  etc.,  la  myocardite 
chronique  est  alors  le  reliquat  d’une  myocardite  aiguë  antérieure. 

3°  Maladies  organiques  du  cœur. 

Localisée  à la  base  du  ventricule  gauche,  la  myocardite  forme  le  rétrécisse- 
ment sous-aortique. 

La  myocardite  dans  les  affections  congénitales  du  cœur,  est  localisée  surtout 
au  niveau  de  l’infundibulum. 


4°  Autres  causes  : surmenage,  vieillesse  (cœur  sénile),  artériosclérose. 

Surtout  les  hommes. 

La  syphilis  agit  fréquemment  sur  le  système  artériel,  et  par  cela  même  pré- 
dispose aux  myocardites  chroniques,  nvec  quelques  caractères  spéciaux 
qui  seront  indiqués  à propos  de  la  syphilis  du  cœur. 

La  tuberculose  ; dans  certains  cas  le  traumatisme  (Mendelssoiin). 
Symptomatologie.  — Encore  beaucoup  d’incertitude  et  de  controverses,  sili- 
ce sujet,  car,  par  suite  de  l'association  fréquente  de  la  sclérose  du  cœur  avec 
les  diverses  manifestations  de  l’artériosclérose,  il  est  difficile  de  dégager  ce 
qui  lui  appartient  en  propre. 

Forme  commune . 

1°  Début.  — Hypertension  artérielle,  toujours  prémonitoire  (Huchard). 
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Trouilles  oculaires  passagers  (asthénopie  accommodative). 

Puis,  signes  à.' éréthisme  cardiaque  : impulsion  cardiaque  violente;  oppression 
passagère,  gêne  rétro-sternale. 

A l'auscultation  : bruits  du  cœur  fortement  claqués. 

Dans  d’autres  cas,  la  maladie  se  développe  sourdement,  et  à l'occasion  d’un 
effort  physique  inaccoutumé,  apparaissent  les  signes  de  Y insuffisance  du 
myocarde  : dyspnée  du  décubitus , dyspnée  clu  réveil , plus  tard  suivie  de 
signe  de  dilatation  cardiaque  avec  ses  conséquences. 

2°  Période  cVètat  : Augmentation  de  volume  du  cœur. 

Pointe  abaissée  et  rejetée  plus  ou  moins  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire 
gauche. 

Auscultai  ion  : Affaiblissement  des,  contractions  cardiaques. 

a.  Bruit  systolique , atténué,  assourdi. 

b.  Bruit  diastolique  : Claquement  très  accentué.  Timbre  éclatant.  Signe 
d' hypertension  artérielle. 

Clangoreux  quelquefois  ; ce  signe  indique,  non  pas  la  myocardite,  mais  l'indu- 
ration des  sigmoïdes  et  quelquefois  la  dilatation  de  Yaorle  concomitantes 
(Queneau  de  Mussy,  Bucouoy,  Marfan). 

Galop  diastolique  du  cœur  gauche  : il  est  l’indice  de  la  dilatation  ventriculaire; 
Les  souffles  manquent  dans  la  myocardite  seule  ; s’ils  existent  : 

1°  Les  uns  sont  cardio-pulmonaires  ; 

2°  Les  autres,  produits  par  insuffisance  mil  rate  fonctionnelle  résultant  de  la 
cardiectasie  ; 

0 

3°  Les  autres  encore,  par  concomitance  de  lésions  valvulaires  chroniqués. 

Pouls  : Affaibli , contraste  avec  éréthisme  du  cœur; 

Quelquefois  accéléré  (tachycardie)  et  arythmique,  mais  non  toujours. 
Hypertension  artérielle,  malgré  l’affaiblissement  du  pouls. 

Au  point  de  vue  du  rythme  le  pouls  est  : 

Régulier  jusque  dans  les  périodes  avancées  pour  certains  auteurs  ; 

Arythmie  précoce , au  contraire,  d’après  Bard  et  Philippe;  arythmie  tenace 
dans  certains  cas  de  myocardite  des  oreillettes , parce  que  dans  ce  cas  les 
cellules  ganglionnaires  sont  intéressées. 

Arythmie  simple , extrasystoles;  arythmie  en  salves. 

Localisée  dans  faisceau  de  His,  donne  lieu  au  syndrome  de  Stokes-Adams , blo- 
cage du  cœur  (pouls  lent  permanent,  syncopes,  crises  épileptiformes,  etc.). 
Tro  u b l es  res pi  rat  o i res . 

a.  Dyspnée  d'effort  : 

b.  Accès  de  pseudo-asthme  par  dyspnée  toxi -alimentaire  (Huchard)  : les  toxines 
agissent  à la  façon  des  poisons  vaso-constricteurs,  augmentent  l’hypertension 
artérielle.  Calmée  par  le  lait  et  le  repos. 

c.  Quelquefois,  véritable  dyspnée  urémique  avec  rythme  de  Cheyne-Stokes ; 
coïncidence  fréquente  de  lésions  rénales. 

cl.  Quelques  cas  de  dyspnée  réflexe  avec  point  de  départ  au  niveau  de  la  lésion 
du  myocarde  et  de  i’aorle  (François-Franck.). 
e.  En  lin,  crises  de  congestion  œdémateuse  aiguë  du  poumon  (Bigal  et  Juiiel- 
Renoy),  pronostic  très  grave. 

Phénomènes  douloureux  : Douleurs  ou  gêne  douloureuse  rétro-sternale,  quelques 
cas  cl'angine  de  poitrine  vraie  par  coronarite. 

Trou  blés  urin  a i res . 

Polyurie  simple  rattachée  à l’hypertension  artérielle. 

Polyurie  avec  albuminurie  liée  à néphrite  interstitielle  ; signes  d'insuffisance  de> 
perméabilité  rénale  avec  bleu  de  méthylène. 
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Marche.  — Très  variable.  Le  fait  caractéristique  de  la  forme  commune,  c’est 
que  la  maladie  évolue  silencieusement  pour  aboutir,  sous  une  influence  fort 
légère  (bronchite,  grippe),  à Y asthénie  cardio-vasculaire  rapide  ou  après  une 
longue  série  d'attaques  asystoliques  peu  ou  non  calmées  parle  repos,  la  digitale 
et  le  lait,  alors  que  ceux-ci  ont  raison  de  l’asystolie  consécutive  aux  cardio- 
pathies valvulaires. 

Autres  formes  cliniques.  Quatre  formes  d’après  Huchard. 

Forme  douloureuse  ou  sténo- cantique , avec  précordialgies  et  angine  de  poi- 
trine ; forme  arythmique  et  tachycardique  liée  surtout  à la  cardiosclérose  de 
la  pointe;  forme  asystolique  avec  dilatation  aiguë  du  cœur;  asystolie  par 
crises;  forme  myo-valvulairc  avec  sclérose  de  l’appareil  valvulaire  etsouflles 
organiques. 

Cette  diversité  prouve  l’impossibilité  de  rattacher  la  myocardite  à un  type 
unique. 

Pronostic.  — Dans  les  formes  moyennes,  la  terminaison  fatale  ne  dépasserait, 
guère  un  an  et  demi  (Nicolle). 

Redouter  pour  le  malade  l’apparition  d’une  affection  aiguë  des  voies  respira- 
toires (grippe,  bronchite,  pneumonie,  etc.). 

Moins  grave  pour  la  myocardite  des  vieillards  que  pour  la  myocardite  de  Toge 
moyen  qui  évolue  plus  rapidement  (Rigal). 

Mort  est  la  terminaison  habituelle. 

1°  Lente  : Par  asthénie  cardio-vasculaire  progressive  consécutive  à des  crises  asys- 
toliques plus  ou  moins  répétées;  par  urémie. 

2°  Rapide  ou  subite  : 

Angine  de  poitrine; 

Sy  ncope  ; 

Rupture  du  cœur  ; 

Embolie  pulmonaire  ; 

Congestion  œdémateuse  aiguë  du  poumon. 

Diagnostic.  — Souvent  grandes  difficultés  ; parfois  à l’autopsie  lésions  avancées 
sans  que,  durant  la  vie,  aucun  symptôme  net  se  soit  montré. 

1°  Eléments  du  diagnostic  : 

Age  : Age  mûr,  vieillards,  artérioscléreux. 

Antécédents  : Alcoolisme,  syphilis,  saturnisme,  maladies  infectieuses  anté- 
rieures ; dyscrasies  : goutte,  diabète;  rhumatisme  chronique. 

Symptômes  : Affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  choc  mou  de  la  pointe, 
pouls  fréquent,  mais  affaibli  et  très  souvent  arythmique. 

Cœur  dilaté  transversalement. 

Premier  bruit  éteint  ; deuxième  bruit,  très  accentué  par  hypertension  artérielle, 
dans  quelques  cas  il  est  clangoreux,  mais  seulement  dans  les  cas  d’altéra- 
tions des  sigmoïdes  concomitantes  avec  ectasie  de  l’aorte. 

Pas  de  souffles,  ou  s'ils  existent  se  rattachent  à cardiopathies  valvulaires  orga- 
niques concomitantes,  à des  insuffisances  valvulaires  fonctionnelles;  quel- 
quefois sont  cardio-pulmonaires. 

Troubles  respiratoires  fréquents  : dyspnée  habituelle,  bronchite,  congestion 
pulmonaire,  broncho-pneumonie. 

Fréquence  dos  accidents  urémiques. 

Asystolie  finale  ou  terminaison  rapide  : angine  de  poitrine,  syncope,  conges- 
tion œdémateuse  aiguë. 

2°  Diagnostic  différentiel  : 

a.  Arythmies  simples  : tachyarythmies  réflexes  (tabac,  tuberculose). 

b.  La  néphrite  interstitielle  avec  le  gros  cœur  rénal  présente  une  analogie 
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étroite,  d'autant  que  l’association  avec  la  cardiosclérose  est  fréquente; 
alors  diagnostic  différentiel  est  presque  impossible. 

Cependant  si  la  néphrite  est  isolée,  elle  se  manifeste  par  : absence  de  dypsnée 
d’effort , en  outre  le  cœur  gauche  est  considérablement  hypertrophié  avec  pointe 
très  abaissée,  mais  non  déviée. 

Galop  très  net  et  persistant. 

Albuminurie  et  petits  signes  du  brightisme. 

c.  Pè  ricardite  chronique  avec  complications  myocardiques. 

Antécédents  : 

Début  des  accidents; 

Signes  physiques  propres  à la  péricardite. 

d.  Endocardite  valvulaire  chronique.  Les  lésions  valvulaires  ne  seront  pas 
confondues  avec  la  myocardite  chronique;  elles  sont  presque  toujours 
d'origine  rhumatismale , leurs  souf/les  sont  caractéristiques , leur  évolution 
chronique  et  lente  avant  d’arriver  à l’asystolie  finale. 

e.  Le  cœur  polysarcique ; on  y relève  dyspnée  d'effort,  bruits  du  cœur  faibles, 
pouls  lent  souvent  arythmique  ; la  distinction  est  difficile  car  l’adipose  et  la 
sclérose  coïncident  assez  fréquemment.  On  s’appuiera  surtout  sur  l’obésité 
du  sujet  pour  le  diagnostic  de  la  polysarcie  du  cœur. 

f.  Etats  pseudo-myocardiques  avec  asthénie  du  cœur  dans  certains  états  com- 
plexes, ex.  : la  dilatation  du  cœur  sans  lésion,  chez  les  buveurs  de  bière 
{cœur  de  bière , Bauer)  ; la  névrite  du  plexus  cardiaque  avec  tachycardie 
d’origine  alcoolique.  Diagnostic  difficile. 

Diagnostic  de  certaines  formes  anatomiques  ; difficulté  très  grande,  car  analogie 
clinique  très  étroite  : 

1°  Myocardite  scléreuse  hypertrophique  est  de  nature  inflammatoire  et  doit  être 
séparée  de  la  cardiosclérose  (Rigal)  qui  est  une  dégénérescence. 

C’est  une  cardiopathie  à allure  primitive,  produite  par  une  intoxication  lente 
(alcool,  plomb,  tabac,  ou  par  la  goutte,  le  diabète,  etc.). 

Caractérisée  par  sclérose  conjonctivo-vasculaire,  consécutive  à l’endopéri- 
cardite. 

Symptômes  : Affaiblissement  des  systoles,  hypertrophie  du  cœur,  faiblesse  du 
choc  de  la  pointe,  absence  de  souffle,  douleurs  précordiales  sourdes,  ten- 
dance aux  congestions  pulmonaires  ; asystolie  finale. 

2°  Myocardite  interstitielle  chronique  primitive , de  Bard  et  Philippe. 

C’est  une  inflammation  chronique  primitive  du  tissu  conjonctif  du  myocarde, 
sans  participation  de  lésions  vasculaires. 

D’abord  période  latente  : quelques  douleurs  précordiales,  troubles  respira- 
toires légers. 

Puis  période  d'état:  cœur  gros,  arythmie  avec  salves  de  battements  précipités, 
absence  de  souffle,  tendance  aux  bronchites  et  aux  congestions  pulmo- 
naires. 

3°  Le  cœur  sénile  correspond  à des  altérations  complexes.  La  sclérose  du  myo- 
carde se  rencontre  presque  toujours  associée  à l’athérome  artériel  ef  à 
celui  des  coronaires,  ainsi  qu'avec  des  lésions  d’endocardite  chronique.  On 
trouve  aussi  de  l’atrophie  simple  du  muscle,  par  déchéance  sénile  progressive. 

Traitement. 

a.  Prophylaxie  : Eloigner  d’abord  toutes  les  causes  toxiques  ou  infectieuses 
qui  favorisent  le  développement  de  la  sclérose  du  myocarde. 

Défendus  : tabac,  alcool,  repas  copieux. 

Alimentation  carnée  riche  en  toxines  (charcuterie,  gibiers,  conserves,  * 
poissons  de  mer),  etc. 
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Recommandés  : régime  lacté  absolu  par  périodes  successives  ; ensuite,  laitages 
légumes  secs,  légumes  verts,  œufs,  pâtes  alimentaires,  fruits,  régime  dé- 
chloruré, eaux  d’Evian,  de  Thonon,  de  Vittel,  en  boisson. 

Antisepsie  austro-intestinale  : bicarbonate  de  soude,  magnésie,  craie  préparée, 
carbonate  de  bismuth,  etc. 

Vie  calme , régulière,  éviter  les  efforts  musculaires , fatigues,  émotions. 

Eviter  le  froid  humide  à cause  de  la  gravité  des  complications  broncho-pulmo- 
naires. 

b.  Agents  médicamenteux  : 

Surtout  la  médication  iodurée  : 

Durant  de  longues  années  et  par  périodes  successives,  suivies  de  rémissions. 

Diurétiques  : théobromine , lactose. 

L'éréthisme  cardiaque  passager  sera  combattu  par  les  valérianiques  et  les  bro- 
mures. 

Exercice  régulier  et  modéré,  massage  général. 

Cures  thermales  : Néris,  Bourbon-Lancy,  et  à cause  de  leur  action  hypoten- 
sive,  bains  carbo-gazeux  : Royat. 

A la  période  avancée  de  la  maladie,  les  signes  de  dilatation  et  d’asthénie  car- 
diaques seront  combattus  par  les  toniques  cardio-vasculaires;  mais  si  la 
digitale  agit  avec  une  puissance  et  une  régularité  parfaites  dans  les  états 
asystoliques  lorsque  le  muscle  cardiaque  est  peu  altéré,  elle  échoue  souvent 
dans  les  scléroses  du  myocarde;  on  pourra  recourir  alors,  pour  un  temps,  à 
la  spartéinc,  à Yiodurc  de  caféine , à la  caféine  ; mais  bientôt,  toute  médi- 
cation deviendra  impuissante. 

La  nature  de  la  maladie  (goutte,  diabète,  arthritisme)  réclamera  une  médi- 
cation variable  en  rapport  avec  chacune  de  ces  dyscrasies. 
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Historique.  — La  transformation  graisseuse  du  cœur  est  un  fait  très 
anciennement  connuj:  Kercking,  Bonet  (1700),  Morgagni  ',  Boerhaave  et 
Lancisi  l’avaient  observée,  et  remarquèrent  en  même  temps  qu’elle  expo- 
sait à la  mort  subite.  Sénac1 2  a donné  une  bonne  description  du  cœur  gras 
chez  lequel  la  graisse  « s’entasse  sur  les  ventricules  et  les  oreillettes... 
et  remplit  quelquefois  toute  la  cavité  du  péricarde...  » ; sa  description 
est  suivie  de  la  relation  d’un  cas  de  mort  subite  chez  une  femme,  at- 
teinte depuis  longtemps  d’étouffements,  et  chez  laquelle  « la  graisse 
amoncelée...  sur  le  cœur  y étouffa  le  principe  du  mouvement  ».  Parmi 
les  modernes,  quatre  auteurs  ont  contribué  à éclairer  l’histoire  de 
l’altération  graisseuse  du  cœur;  se  sont  surtout  Gorvisart  (1811) 3 et 


1.  Mokgagki,  toc.  cit.,  lettre  111,  art.  20. 

2.  Sénac,  « Trait,  de  la  struct.  du  cœur,  de  son  act.  et  de  ses  malad.»,  t.  II,  1783. 

3.  Corvisart,  toc.  cit.,  p.  182. 
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Laënnec  1 (1826)  en  France,  Ormcrod  2 et  Richard  Ouain3 4  en  Angleterre. 
Après  eux,  il  faudrait  citer  la  plupart  de  nos  classiques  : Andra],  Grisolle, 
Jaccoud,  G.  Sëe  et  Lancereaux,  et  à l’étranger  les  noms  de  Slokes,  Frie- 
dreich,  Leyden  5 6 , Kopf,  Balfour,  Kisch,  etc.;  des  travaux  plus  récents 
sont  dus  à Renaut  et  Mollard,  à E.  Barié ;i  (1894),  à Bureau0,  Gallavar- 
din7,  Marcel  Labbé  8. 


Division.  — Depuis  les  recherches  de  Corvisartet  de  Laënnec,  on  dis- 
tingue deux  formes  d’altération  graisseuse  du  cœur  : 

1°  La  surcharge  graisseuse  (cœur  obèse,  adipose,  lipomatose,  poly sar- 
de du  cœur , etc.),  « dans  laquelle  le  cœur,  chez  des  gens  très  gras  et 
même  chez  des  personnes  à embonpoint  modéré,  se  trouve  opprimé  et 
comme  étouffé  par  l’énorme  quantité  de  graisse  dont  il  est  enveloppé  de 
tout  es  parts  et  particulièrement  vers  la  base  ». 

2°  La  dégénérescence  graisseuse , caractérisée  par  l’infiltration  grais- 
seuse de  la  fibre  musculaire  elle-même.  Ces  deux  formes  doivent  être 
étudiées  séparément;  à côté  d’elles  existent  des  formes  mixtes  où  les 
deux  altérations  s’observent  concurremment  à des  degrés  divers  ; 
Stokes  pensait  même  que  la  dégénérescence  graisseuse  peut  être  le 
point  de  départ  de  l’adipose  du  cœur.  Enfin  Leyden  a décrit  une  variété 
mixte,  associée  à l'artériosclérose. 


A.  — SURCHARGE  GRAISSEUSE  DU  CŒUR 

(le  coeur  polysarcique) 

Anatomie  pathologique.  — A Vétal  normal , la  plus  grande  partie  de 
la  face  externe  du  ventricule  gauche  est  dépourvue  de  graisse,  et  on 
n’en  trouve  nettement  la  présence  que  sur  la  zone  verticale  qui  corres- 
pond aux  sillons  interventriculaires;  il  en  est  de  même  pour  la  surface 
des  oreillettes,  sauf  au  niveau  des  sillons  auriculo-ventriculaires.  Par 
contre,  et  même  chez  des  individus  sans  embonpoint,  on  trouve  une 
couche  adipeuse  accumulée  en  des  lieux  d'élection  qui  sont,  outre  les  sil- 
lons cardiaques  : le  trajet  des  vaisseaux  coronaires , Yorigine  des  gros 
vaisseaux , puis  le  bord. droit  dû  cœur , sur  lequel  existe  un  gros  bourrelet 
graisseux  qui  s’étend  jusqu’à  la  pointe.  Cette  couche  graisseuse  forme 
ainsi  sous  l’épicarde  une  sorte  de  coussinet  très  souple,  favorable  aux 
mouvements  du  cœur;  de  plus  elle  accompagne  et  protège  sans  doute 
les  vaisseaux  sanguins,  les  vaisseaux  lymphatiques  et  les  nerfs. 

A V état  pathologique , V accumulation  graisseuse  occupe  encore  les 

1.  Laennec,  toc.  cit .,  t.  Il,  p.  562. 

2.  Ormerod,  London  Med.  Gaz.,  t.  IX,  1849. 

3.  R.  Quain,  « On  fealty  dis.  of  the  lieart»,  Med.  chirur.  Transact .,  Londres,  1850.  t.  XII 

4.  Leyden,  Zeitsch.  f.  Klin.  Med.,  1889. 

5.  E.  Barié,  « Le  cœur  polysarcique  »,  Sein,  médicale , 14  novembre  1894. 

6.  Bureau,  « La  mort  subite  dans  le  cœur  gras  »,  Th.  Paris,  1898. 

1.  Gallavardin,  « De  la  dégénéresc.  graiss.  du  myocarde  »,  Th.  Lyon,  1900. 

8.  Marcel  Labbé,  « Les  troubles  cardiaq.  chez  les  obèses»,  Ihillet.  méd..  11  juillet  1908. 
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régions  où  elle  esl  normalement  le  plus  développée;  elle  se  lait  surtout 
au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire  et  le  long  des  artères  coronaires 
et  de  leurs  branches,  c’est-à-dire  dans  le  septum  inter-ventriculaire,  et 
de  là  accompagne  la  distribution  des  petites  branches  latérales.  Or, 
celles-ci  sont  plus  superficielles  au  niveau  du  venlricule  droit  que  sur  le 
ventricule  gauche,  ce  qui  explique  pourquoi  le  ventricule  droit  est  le 
premier  et  le  plus  abondamment  couvert  de  graisse  ; il  peut  même  être 
complètement  enveloppé  de  tissu  graisseux,  alors  que  le  ventricule 
gauche  présente  encore  des  régions  découvertes.  La  pointe , la  base  au 
niveau  de  l'émergence  des  gros  vaisseaux  et  le  bord  des  auricules  sont 
encore  le  siège  de  l’infiltration. 

Ce  tissu  adipeux  se  développe  au-dessous  du  péricarde  et  le  soulève  en 
certains  points,  sous  forme  de  plaques  ou  de  mamelons  plus  ou  moins 
saillants  ; il  peut  êlre  ainsi  complètement  étranger  au  tissu  musculaire 
du  cœur,  dont  il  est  possible  dans  certains  cas,  comme  le  remarque 
Laënnec,  de  le  séparer  par  la  dissection.  Cependant,  en  général,  on 
trouve  également  une  accumulation  de  graisse  sous  l' endocarde,  tantôt 
sous  la  forme  d'une  plaque  plus  ou  moins  épaisse  et  d’étendue  variable, 
tantôt  sous  celle  de  petites  masses  ou  de  petits  pelotons  de  la  grosseur 
d’une  tête  d’épingle  à celle  d’un  pois,  faisant  saillie  dans  la  cavité  ven- 
triculaire ; ces  blocs  ont  été  décrits  avec  soin  par  Lancisi,  Bizot  et  Pea- 
cock. 

Du  tissu  cellulaire  sous- péricardique,  l’infiltration  s’étend  souvent  en 
profondeur  et  gagne  les  espaces  inter- fasciculair es  du  myocarde  sous 
forme  de  traînées  ou  de  raies  étroites,  de  couleur  jaunâtre,  visibles  à la 
coupe. 

L'adipose  du  cœur  est  quelquefois  peu  intense,  mais  dans  certains 
cas  elle  semble  véritablement  excessive.  C’est  alors  que  le  cœur  est  com- 
plètement entouré  d'une  masse  graisseuse , épaisse,  jaunâtre,  le  cachant 
entièrement  et  altérant  la  forme  de  l’organe  qui  s’élargit  et  s’arrondit. 

Le  tissu  graisseux  ainsi  infiltré  se  présente,  au  point  de  vue  micros- 
copique, sous  forme  de  larges  cellules,  ovales,  polygonales  ou  sphé- 
riques, contenant  de  grosses  gouttelettes  de  matière  huileuse. 

Lésions  associées.  — Des  lésions  multiples  peuvent  accompagner  et 
compliquer  plus  ou  moins  la  polysarcie  cardiaque,  c’est  d’abord  la  dégé- 
nérescence gra isseuse  du  myocarde.  Outre  la  tcinie  pâle,  grisâtre,  feuille- 
morte  (Laënnec)  du  muscle  cardiaque,  on  relève  l’infiltration  graisseuse 
des  faisceaux  musculaires,  sous  forme  de  simples  granulations,  de  cha- 
pelets, de  boudins  adipeux,  avec  altération  dans  la  striation  du  muscle  ; 
mais  le  plus  souvent  dans  les  formes  pures,  les  fibres  du  myocarde  ne 
perdent  pas  leur  striation,  mais,  peu  à peu  étouffées  par  les  pelotons 
adipeux  interstitiels,  elles  finissent  par  disparaître  par  atrophie  simple. 
On  a noté  encore  tantôt  l’atrophie,  tantôt  la  dilatation  générale  du  cœur , 
la  sclérose  interstitielle  du  myocarde,  enfin  des  plaques  atrophiques,  des 
foyers  de  ramollissement  par -infarctus,  suivis  ou  non  de  rupture  du  myo- 
carde. 

On  trouve  encore  des  reliquats  plus  ou  moins  intenses  d’anciennes  en- 
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docardites , péricardites,  symphyse  cardiaque,  de  la  dégénérescence  cal- 
caire, de  la  sclérose  du  myocarde,  etc. 

A l’ouverture  du  cœur,  on  rencontre  fréquemment  des  lésions  valvu- 
laires chroniques,  des  plaques  ou  des  foyers  d'athérome  au  niveau  de 
l'aorte,  de  l'artérite  des  coronaires  ( coronarite ) et  des  lésions  d'artério- 
sclérose. Cette  association  constitue  la  forme  grave  du  cœur  adipeux, 
décrite  par  Leyden. 

Sous  l'inlluence  de  cette  atrophie  progressive  des  libres  du  muscle 
cardiaque  et  de  la  dilatation  chronique  des  cavités,  la  maladie  s’ache- 
mine vers  l'asystolie  avec  ses  conséquences  habituelles.  Toutefois  la 
mort  peut  survenir  encore  par  rupture  du  cœur,  dont  les  lésions  accom- 
pagnent alors  celles  de  la polysarcie  cardiaque.  Celle-ci  enfin,  lorsqu’elle 
se  montre  chez  les  gens  âgés,  coïncide  avec  certaines  altérations  secon- 
daires, telles  que  X emphysème  atrophique  et  la  sclérose  pulmonaire  qui, 
pour  leur  part,  retentissant  fâcheusement  sur  un  cœur  déjà  malade, 
peuvent  accélérer  la  terminaison  fatale.  Lorsque  la  surcharge  graisseuse 
se  rencontre  chez  des  individus  chargés  d’embonpoint,  on  trouve  quel- 
quefois une  quantité  considérable  de  graisse  accumulée  dans  la  partie 
inférieure  du  médiastin,  au-devant  du  péricarde  ou  entre  celte  séreuse 
et  les  plèvres  (Laënnec).  Dans  deux  cas  signalés  par  F3.  Brouardel,  h' 
cœur  était  chargé  de  graisse  à un  point  tel  qu’il  était  impossible  de  voir 
la  fibre  cardiaque. 

Marche  du  processus.  — L' envahissement  du  cœur  par  la  graisse  s’opère 
d’abord  par  le  cœur  droit,  gagne  les  sillons  cardiaques,  l’origine  de 
l’artère  pulmonaire  et  de  l’aorte,  le  bord  du  ventricule  droit  et  son  som- 
met; de  là  elle  atteint  la  face  postérieure  des  deux  ventricules,  les  deux 
oreillettes  et  la  pointe  du  ventricule  gauche  ; le  cœur  se  trouve  ainsi  en- 
veloppé de  toutes  parts  par  un  manchon  graisseux  plus  ou  moins  épais. 

Quant  à la  nature  intime  du  phénomène,  elle  semble  ressortir  d’une 
stase  leucocytique  dans  les  espaces  conjonctifs,  ou  encore  d'une  stase 
lymphatique  interstitielle  et  sous-péricardique  péri- artérielle  (Ziegler); 
la  localisation  toute  spéciale  de  l'adipose  montre,  en  effet,  qu’elle  est  en 
rapport  étroit  avec  les  régions  du  cœur  où  la  stase  lymphatique  se  pro- 
duit tout  particulièrement,  c'est-à-dire  dans  les  régions  déclives. 


Etiologie.  — Age.  — La  notion  que  la  surcharge  graisseuse  du  cœur 
coïncide  souvent  avec  l'étal  d'obésité  nous  rend  compte  de  la  rareté  de 
cette  affection  dans  l 'enfance.  L’observation  de  Kerekring  peut  être  con- 
sidérée, à ce  sujet,  comme  exceptionnelle  : il  rapporte  que  dans  le  ca- 
davre d’un  enfant  extrêmement  gras,  le  cœur  paraissait  manquer  tout  à 
fait,  tant  était  grande  la  quantité  de  graisse  dont  il  était  enveloppé. 
Quoi  qu’il  en  soit,  dans  l’enfance  la  surcharge  adipeuse  du  cœur  en- 
gendre de  l’oppression,  des  palpitations  et  pourrait  provoquer  la  mort 
subite  (P.  Brouardel).  Cdiez  les  adultes  de  vingt  à trente  ans,  celle  coïnci- 
dence est  un  peu  plus  marquée;  mais,  loin  de  coexister  toujours  avec 
l’embonpoint  excessif,  c’est  parfois  chez  des  sujets  atteints  de  maladies 
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chroniques  (la  tuberculose  par  exemple)  qu’on  observe  l’adipose  car- 
dia» pie. 

C’est  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie  qu’on  trouve  le  maximum  de 
fréquence.  Sur  15  cas  réunis  par  Quain,  13  furent  rencontrés  chez  des 
sujet  s au-dessus  de  cinquante  ans,  un  seul  au-dessous  de  cet  âge. 

Sexe.  — Son  influence  n’est  point  suffisamment  établie  : Quain  pré- 
tend que  les  hommes  y sont  plus  prédisposés  que  les  femmes;  pour  Bizot 
ce  serait  le  contraire. 

L 'influence  pathogénique  de  la  polysarcie  est  incontestable , mais  non 
fatale , et  la  statistique  de  Bizot  est  fort  curieuse  à ce  sujet  : sur 
14  femmes  atteintes  d'embonpoint,  9fois  le  cœur  fut  trouvé  surchargé  de 
graisse,  soit  64,28  0/0;  et  sur  un  ensemble  de  29  femmes  maigres,  on 
rencontra  14  fois  un  cœur  gras,  soit  48,27  0/0.  De  mon  côté,  à l’autopsie 
d’un  saturnin  très  obèse,  j'ai  trouvé  un  cœur  à peine  recouvert  de 
graisse.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  polysarcie  générale  et  toutes  les  causes 
qui  la  provoquent  sont  les  facteurs  principaux  de  la  lipomatose  du  cœur; 
aussi  la  rencontre-t-on  chez  les  alcooliques,  chez  les  gros  mangeurs  qui 
font  excès  de  substances  amylacées,  de  matières  grasses  et  de  sucre, 
sans  se  soumettre  d’autre  part  à un  exercice  musculaire  ou  à un  travail 
manuel  suffisants,  chez  certains  diabétiques  gras  ( diabète  arthritique ), 
chez  les  individus  prédisposés  par  hérédité  ou  par  aptitude  individuelle; 
en  un  mot,  chez  la  plupart  des  obèses  immobilisés  longuement  par  des 


o cci  i pal  io  ) is  séd  e n ta  ires . 

La  surcharge  graisseuse  du  cœur  se  rencontre  encore  dans  d’autres 
cas  plus  rares,  par  exemple  chez  certaines  chlorotiques , profondément 
anémiées  et  dysménorrhéiques,  à face  bouffie,  à teint  blanc  jaunâtre  et 
à embonpoint  précoce.  Dans  ces  faits,  la  polysarcie  généralisée  relève 
de  troubles  profonds  de  la  nutrition,  et  se  rattache  presque  toujours  à 
des  cas  de  chlorose  grave. 

Dans  des  conditions  tout  opposées,  on  a pu  noter  le  cœur  gras  à la 
suite  de  maladies  chroniques  ou  cachectis antes , ayant  entraîné  une  éma- 
ciation considérable  de  l’individu  : cancer,  tuberculose  pulmonaire  : 
3 cas  sur  25  (Ormerod). 

Enfin  la  surcharge  graisseuse  a été  rencontrée  chez  certains  malades 
présentant  1 e syndrome  de  Stokes-Adams  (Adams,  1827 ; Stores,  1846; 
Ch.  Begnard,  189Ü;  Follet,  1898).  Bergé  et  Pélissier1  ont  signalé  un 
cas  où  la  surcharge  graisseuse  s’accompagnait  d’infiltration  adipeuse  du 
faisceau  musculaire  de  His,  expliquant  ainsi  la  bradycardie. 


Symptômes.  — Ils  sont  peu  précis  ; Corvisart  n’a  observé  aucun  symp- 
tôme caractéristique,  mais  il  ne  doute  pas  que  l’accumulation  considé- 
rable de  graisse  sur  le  cœur  « ne  doive  être  considérée  comme  la  cause 
de  la  mort  et  quelquefois  de  la  mort  subite  ».  Laënnec  et  Stokcs  insistent 
sur  la  difficulté  extrême  qu’on  a pour  différencier,  au  point  de  vue 
clinique,  la  polysarcie  du  cœur  avec  la  dégénérescence  graisseuse  de  ses 

1.  Berge  et  Pélissier,  Soc.mécl.  hôpit.,  Paris,  ti  novembre  1909. 
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libres.  Au  contraire,  Richard  Quain  décrit  avec  détail  les  symptômes  du 
cœur  gras  par  surcharge  adipeuse,  cl  plus  lard  Peter  s’est  appesanti  sur 
l’énumération  de  certains  symptômes  qu’il  regarde  comme  très  impor- 
tants dans  la  maladie;  cependant  sa  description  reste  un  peu  indécise. 

En  réalité,  l’histoire  symptomatologique  de  la  polysarcie  du  cœur 
reste  très  obscure,  et  quelques-uns  de  ceux  qui  en  sont  atteints  ne  pré- 
sentent souvent  aucun  trouble  sérieux  dans  leur  santé  durant  la  période 
d'état  ; plus  tard  seulement,  lorsque  l’affection  a évolué  progressivement 
vers  l 'asthénie  cardiaque , des  troubles  fonctionnels  graves , accompagnés 
de  signes  physiques,  se  montrent  peu  à peu,  mais  ils  oui  une  analogie  si 
étroite  avec  ceux  qu’on  rencontre  dans  la  stéatose  du  myocarde,  et  d'une 
façon  générale,  dans  les  dégénérescences  cardiaques,  que  le  diagnostic 
différentiel  présente  de  grandes  difficultés.  De  plus,  ce  qui  augmente 
encore  celles-ci,  c’est  que  l’adipose  cardiaque  est  généralement  associée 
à des  altérations  diverses  de  l’appareil  cardio-vasculaire,  et  qu’il  est 
presque  impossible  d’assigner  à la  polysarcie  du  cœur  sa  quote-part  dans 
l’ensemble  des  symptômes.  Malgré  tout,  quelques  auteurs  autorisés  ont 
cru  pouvoir  rapportera  la  surcharge  graisseuse  du  cœur  un  ensemble 
symptomatique  que  nous  allons  résumer  brièvement  : 

Aran  1 attribuait  une  grande  importance  au  faciès  du  malade  : pâleur 
mate  ou  coloration  d’ un  j dune  paille  léger;  mais  c’est  là  l’habitus  presque 
constant  des  cardiopathies  chroniques  d’origine  artérielle,  et  des  vieux 
aortiques. 

Canton,  Williams,  Paget,  Walshe,  etc.,  insistent  sur  la  valeur  de  f arc 
sénile  très  prononcé;  celui-ci,  qui  est  une  infiltration  graisseuse  des  lames 
de  la  cornée  n’a  pas  de  valeur  séméiologique  et  se  rattache  à l’état  sénile. 

Des  signes  meilleurs  paraissent  être  de  deux  ordres  : des  troubles  res- 
piratoires et  certaines  perturbations  du  rythme  cardiaque  et  du  pouls. 

1°  Parmi  les  troubles  respiratoires  ou  relève  une  respiration  habituelle 
courte  et  pénible,  devenant  de  la  dyspnée  vraie,  à l’occasion  des  mouve- 
ments et  des  efforts,  et  compliquée  parfois  d’accès  nocturnes  d’orthopnée, 
de  pseudo-asthme,  à début  d’abord  léger,  mais  qui  augmentent  gra- 
duellement. A la  fin  de  ces  crises,  le  malade  reste  anhélant.  La  gène 
respiratoire  prend  parfois  un  caractère  rythmique,  rappelant  la  respira- 
tion de  Cheyne-Stokes.  A vrai  dire,  celle-ci  parail  se  rencontrer  de 
préférence  lorsque  l’adipose  cardiaque  est  compliquée  de  dégénérescence 
cardiaque  ou  de  stéatose  du  myocarde. 

2°  Le  caractère  dominant  des  troubles  circulatoires  c'est,  d’une  part, 
Y affaiblissement,  l’état  d 'atonie  du  cœur  étouffé  parla  graisse  et  « devenu 
comme  boiteux  » (Peter)  ; d’autre  part,  Y asthénie  vasculaire.  La  pre- 
mière se  manifeste  par  un  faible  choc  de  la  pointe , l augmentation  de 
la  matité  transversale , des  bruits  cardiaques  faibles , mal  frappés , des 
palpitations  dans  les  efforts.  Stokes  a vu  survenir  encore  chez  quelques 
malades  ce  qu’il  désigne  sous  le  nom  d 'attaques  pseudo-apoplectiques, 
caractérisées  par  des  parésies  passagères,  tendance  au  sommeil,  inccr- 


1.  Akan,  « Del’atroph.  graiss.  du  cœur  »,  Rev.  Méd.  chirurrj .,  IS.'io. 
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titude  de  la  marche;  ces  accidents  disparaissent  en  partie  sous  î’inlliience 
des  toniques  et  des  stimulants  du  cœur,  mais  peuvent  récidiver  plusieurs 
lois.  Quelques  malades  accusent  une  sensation  de  poids,  de  gène  dou- 
loureuse au  niveau  de  la  région  précordiale  ou  derrière  le  sternum,  accrue 
sous  l'influence  des  mouvements  ou  des  efforts.  On  a voulu  voir  là  des 
crises  d’angine  de  poitrine  (Fothergill;  Richard  Ouajn);  il  nous 
parait  probable  que  ces  accidents  sont  causés,  non  par  la  surcharge 
adipeuse  du  cœur,  mais  par  la  coronarite  qui  l’accompagne  dans 
bon  nombre  de  cas.  Chez  d’autres  sujets  on  observe  un  léger  œdème 
périmalléolaire  à la  fin  de  la  journée,  qui  a disparu  le  matin  après  le 
repos  au  lit  : c’est  un  bon  signe  de  l’insuffisance  du  cœur. 

Comme  conséquence  de  cet  état  de  langueur  de  la  circulation,  on  doit 
signaler  la  sensation  de  froid  généralisé  dont  se  plaignent  les  malades, 
mais  plus  marquée  aux  extrémités  : les  doigts,  les  orteils,  sont  refroidis 
et  présentent  une  pâleur  livide  qui  s’étend  parfois  au  lobule  du  nez  et 
aux  oreilles. 

Le  pouls  présente  des  caractères  variables  : il  est  généralement  faible , 
mou,  souvent  ralenti  : il  a pu  tomber  à 1 2 pulsations  à la  minute  (Watts)  ; 
ce  fait,  noté  encore  par  Struebing1  (1893)  et  par  Walshe,  a été  regardé 
par  ce  dernier  auteur  comme  la  conséquence  d’une  anémie  bulbaire. 
Kisch2,  portant  ses  recherches  sur  400  cas  d’obésité,  a noté  ledicrotisme 
dans  la  proportion  de  32  0/0,  et  des  palpitations  dans  celle  de  8 0/0;  enfin 
dans24  0 Odes  cas,  on  relevait  des  signes  nets  d' artériosclérose  avec  tension 
artérielle  élevée  et  deuxième  bruit  aortique  très  accentué. 

3°  Stokes  et  d’autres  auteurs  ont  signalé  enfin  des  troubles  cérébraux  : 
vertiges,  obscurcissement  de  la  vue,  lipothymies,  et  même  la  syncope; 
aucun  de  ces  accidents  n’est  pathognomonique. 


Marche.  — Au  point  de  vue  de  l’allure  clinique  de  la  maladie,  on  peut 
distinguer  une  forme  bénigne , caractérisée  simplement  par  de  l’augmen- 
tation delà  matité  cardiaque,  des  bruits  sourds  mais  réguliers,  quelque- 
fois cependant  un  peu  arythmiques  (Kisch),  par  de  l’oppression  cons- 
tante, mais  augmentée  par  les  mouvements  et  les  efforts  (dyspnée 
d’effort). 

Cette  forme  bénigne,  d'une  durée  variable,  est  d’un  pronostic  relati- 
vement bénin,  et  tout  à fait  différent  du  tableau  grave  de  Y adipose  car- 
diaque associée  à la  coronarite , à V artériosclérose  et  aux  dégénérescences 
du  muscle  cardiaque  (Leyden)  dans  le  cours  de  laquelle  des  accidents 
graves  éf  angine  de  poitrine  et  parfois  d'œdème  aigu  du  poumon  rendent  la 
situation  du  malade  si  critique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  Y évolution  de  la  maladie  est  essentiellement  chronique 
et  d’une  durée  longue , avec  des  rémissions  variables  suivant  l’hygiène 
suivie  par  le  patient,  et  traversées  par  des  crises  d'hyposystolie.  A la 
longue  cependant,  elle  aboutit  à la  déchéance  complète  du  myocarde 

1.  Stkuebtng,  Deutsch.  Med.  Wochenschr.,  janvier,  février  1893. 

2.  Kisch , f>eulsch.  Med.  Wochenschr décembre  1890. 
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avec  dilatation  chronique  du  cœur  qui  conduisent  le  malade  à l’asystolie 
avec  ses  accidents  habituels  : c’est  la  terminaison  lente . 

Dans  d’autres  cas,  cette  terminaison  est  rapide , et  on  observe  la  mort 
subite  (54  fois  sur  83  cas,  Quain),  soit  par  syncope  inhibitoire,  à la 
suite  d’une  très  vive  émotion,  d’un  traumatisme,  d'un  bain  froid  (observé 
sur  deux  élèves  de  l’école  de  Sainte-Barbe  qui  moururent  subitement  au 
bain  froid  et  dont  le  cœur  était  surchargé  de  graisse  au  point  qu’il  était 
impossible  de  distinguer  la  fibre  musculaire  (P.  Brouardel1),  soit  par 
angine  de  poitrine , soit  enfin  par  rupture  ducœnr.  Celle-ci,  pressentie  par 
Laënnec,  a été  bienétudiéeparStokes,  Friedreich,  Jaccoud,  Bureau  1898  , 
et  plus  récemment  par  E.  Barié  et  Portocalis2.  Richard  Quain  donne  la 
proportion  de  26  cas  de  mort  subite  par  syncope  et  de  28  autres  par  rup- 
ture du  cœur;  elle  se  rattache  à la  fois  à Y altération  profonde  du  myo- 
carde et  à des  foyers  de  ramollissement  par  infarctus  sur  le  territoire 
d’une  branche  des  coronaires.  Celte  rupture  peut  être  la  première  mani- 
festation de  la  lipomatose  du  cœur,  restée  jusqu’alors  complètement 
silencieuse.  Enfin,  les  malades  peuvent  succomber  encore  à la  suite 
d’attaques  apoplectiques,  de  broncho-pneumonie  due  en  partie  à l’hypo- 
stase  ou  enfin  par  congestion  œdémateuse  aiguë  des  poumons,  surtout  en 
cas  de  coïncidence  avec  des  lésions  aortiques.  Toutes  ces  compli- 
cations, dit  Leyden,  se  rattachent  à la  faiblesse  du  cœur  dilaté  surtout 
dans  ses  cavités  gauches,  et  d’un  autre  côté  au  développement  progressif 
de  l’artériosclérose  concomitante  et  de  l’artérite  des  coronaires. 

Il  faut  noter  que,  chez  les  sujets  morts  subitement,  dans  l’adipose 
cardiaque,  la  plupart  étaient  déjà  atteints  profondément  dans  leur  santé 
par  un  état  pathologique  très  sérieux  : érysipèle  (Marcel  Labbé),  péri- 
cardite et  insuffisance  mitrale;  cancer  de  l'estomac  (Bureau).  Enfin 
dans  les  formes  graves  de  l’adipose  du  cœur,  il  faut  encore  tenir  compte 
de  Y état  des  reins  qui  est  presque  toujours  en  cause  (Marcel  Labbé),  car  la 
néphrite  scléreuse  est  très  commune  dans  l’obésité  des  goutteux,  des 
saturnins  et  des  gros  mangeurs  faisant  abus  de  l'alimentation  carnée. 


Diagnostic.  — Nous  avons  dit  déjà  combien  il  est  difficile  de  distin- 
guer cliniquement  la  polysarcie  du  cœur  de  la  dégénérescence  graisseuse  ; 
Stokesa  même  déclaré  la  chose  impossible  durant  la  vie  du  malade. 

Cependant,  on  pourra  soupçonner  la  surcharge  graisseuse  du  cœur 
lorsque  chez  les  obèses  on  trouvera  quelques  troubles  cardiaques,  un 
peu  d’œdème  des  membres  inférieurs,  le  matin,  et  de  la  dyspnée  dont 
l’origine  ne  sera  point  nettement  déterminée. 

Mais  les  difficultés  ne  sont  pas  moins  grandes  lorsqu’il  s'agit  de  diffé- 
rencier la  lipomatose  du  cœur  d’autres  affections  dont  elle  parait  cepen- 
dant assez  éloignée  au  premier  abord. 

a.  En  effet,  la  dyspnée  du  cœur  obèse  et  les  accès  paroxystiques  qu’elle 
présente  parfois  peuvent  être  confondus  avec  Yasthme.  Mais  celui-ci  se 


1.  P.  Brouau del,  « La  mort  et  la  mort  subite  ».  Paris,  1893,  p.  117. 

2.  Portocalis,  Soc.  anatom .,  Paris,  24  mars  1911. 
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manifeste  par  des  crises  nocturnes  à répétition,  provoquées  paroles  causes 
très  nombreuses  (changement  de  résidence,  de  pays,  inspiration  de 
certaines  odeurs,  etc.),  donnant  lieu  à une  pluie  de  râles  sibilants,  deve- 
nant muqueux  vers  la  fin  de  l’accès,  lequel  se  termine  par  une  expecto- 
ration critique  de  mucosités  filantes  très  caractéristiques.  Or,  ces  carac- 
tères l’ont  défaut  dans  les  crises  dyspnéiques  du  cœur  gras. 

b . La  maladie  présente  certains  symptômes  (crises  dyspnéiques,  phé- 
nomènes douloureux  de  la  région  précordiale,  etc.),  qui  pourraient  la  faire 
confondre  avec  la  myocardite  chronique  scléreuse , et  cela  d’autant  plus 
aisément  que  cette  dernière  peut  succéder  à certaines  auto-intoxications 
telles  (|ue  le  diabète  ou  la  goutte,  qui  accompagnent  le  cœur  adipeux. 
11  résulte  de  cette  association  un  complexus  morbide  très  étendu, 
dans  lequel  il  est  difficile  de  rapporter  chaque  symptôme  à son  facteur 
particulier.  Ici,  une  longue  observation  du  malade  est  nécessaire,  et 
encore  le  diagnostic  conserve-t-il  presque  toujours  une  certaine  élasticité 
car  on  ne  saurait  se  prévaloir  de  l’obésité  évidente  du  sujet  pour  affirmer 
la  polysarcie  du  cœur,  celle-ci  n’étant  point  la  conséquence  évidente  de 
celle-là. 

c.  Selon  Leyden,  le  diagnostic  différentiel  de  X artériosclérose  et  du  cœur 
gras  simple,  avec  affaiblissement  du  muscle,  n’est  pas  toujours  possible. 
Il  repose  la  plupart  du  temps  sur  l’âge  du  patient,  sur  l’état  des  artères, 
celui  de  la  tension  artérielle  et  aussi  des  signes  révélés  par  l’ausculta- 
tion du  cœur. 

d.  Les  cardiopathies  valvulaires  seront  facilement  différenciées  de  la 
lipomatose  cardiaque  : outre  l’existence  de  souflles  pathognomoniques 
qui  manquent  dans  l’adipose,  l’évolution  des  cardiopathies  valvulaires 
est  plus  régulière  et  ne  présente  point  ce  caractère  latent,  insidieux  du 
cœur  gras.  Les  phases  de  la  maladie  sont  pour  ainsi  dire  prévues;  les 
congestions  viscérales,  les  stases  veineuses,  les  œdèmes  des  séreuses  et 
les  infiltrations  périphériques,  ainsi  que  foute  la  série  habituelle  des 
accidents  asystoliques,  suivent  une  marche  régulière  et  déterminée  à 
l’avance.  Sous  l’action  des  agents  cardio-vasculaires,  ces  troubles  dispa- 
raissent pour  un  temps  variable,  laissant  le  malade  dans  un  état  de 
santé  relatif,  pour  réapparaître  ensuite,  un  certain  nombre  de  fois, 
sous  forme  d’attaques  nouvelles  d’asystolie,  presque  toujours  identiques 
aux  précédentes,  et  cela  pendant  plusieurs  années.  Enfin,  l’origine  endo- 
carditique  de  ces  cardiopathies  (rhumatisme  articulaire  aigu,  fièvres 
éruptives,  elc.)  est  établie  nettement  dans  la  très  grande  majorité  des 
faits  ; rien  de  tout  cela  ne  se  retrouve  dans  l’histoire  clinique  de  l’adipose 
du  cœur. 

Pronostic.  — Nous  avons  dit  que  la  surcharge  graisseuse  du  cœur 
pouvait  pendant  longtemps  ne  provoquer  aucun  trouble  important  dans 
la  santé,  néanmoins  on  n’oubliera  pas  que  ces  malades  doivent  éviter  les 
efforts  brusques , les  émotions  vives , les  bains  froids,  qui  peuvent  exciter 
vivement  le  cœur  et  l’exposer  aux  syncopes,  aux  ruptures,  etc. 

De  même,  il  faut  redouter  pour  les  malades  l’apparition  de  maladies 

BARiii,  3e  édit. 
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intercurrentes,  surtout  du  côté  des  voies  respiratoires  (grippe,  bronchite, 
pneumonie),  qui  augmentent  le  travail  du  cœur,  le  prédisposent  aux 
graves  accidents  de  dilatation,  d’asthénie,  et  le  conduisent  vers  l’asys- 
lolie. 

Traitement. — Le  traitement  de  la  lipomatose  cardiaque  comprend 
deux  sortes  d’indications  : lü  diminuer  par  tous  les  moyens  possibles  la 
polysarcie  dont  souffre  le  malade;  2°  traiter  les  accidents  multiples  qui 
relèvent  de  la  surcharge  adipeuse  du  cœur. 

La  première  indication  est  remplie  tout  entière  par  le  traitement  géné- 
ral cle  l'obésité  (Albert  Robin1);  celui-ci  comprend  : a.  un  régime 
alimentaire  spécial  basé  sur  le  choix  et  la  quantité  des  aliments  permis 
et  sur  la  réduction  des  boissons;  b.  un  modus  vivendi  tout  particulier, 
comprenant  une  série  d’exercices  physiques  méthodiques  et  variés,  ainsi 
que  des  pratiques  hygiéniques  réglées  avec  soin. 

1°  Je  n’insisterai  pas  ici  sur  le  régime  alimentaire  à suivre  en  pareil 
cas,  il  sera  indiqué,  dans  ses  grandes  lignes,  à propos  de  V hygiène  des 
cardiaques.  Nous  dirons  en  deux  mots  qu’il  consiste  dans  la  suppression 
des  féculents,  des  sucres  et  graisses,  ainsi  que  des  boissons  fermentées; 
ce  régime  des  polysarciques  du  cœur  pourra  être  complété  par  l'usage 
de  certaines  eaux  minérales  modificatrices,  telles  que  celles  de  Brides, 
de  Châtel-Guyon,  de  Marienbad. 

2°  Les  malades  atteints  d’adipose  cardiaque  doivent  éviter  tout  effort 
violent , mais  le  repos  prolongé  ne  leur  est  pas  moins  préjudiciable,  car  il 
mène  à l’obésité;  ils  devront  donc  s’astreindre  à la  marche  réglée  métho- 
diquement et  à certains  exercices  qui  ne  demandent  pas  d'efforts  sou- 
tenus, comme  ceux  de  la  gymnastique  suédoise.  Par  contre,  la  gymnas- 
tique de  force  (haltères,  anneaux,  trapèze),  l’escrime,  le  canotage,  etc., 
devront  être  proscrits.  Sansom  et  W.  Richardson  autorisent  l’exercice 
de  la  bicyclette,  à condition  que  l’usage  en  soit  Irès  modéré.  La  cure  de 
terrain , suivant  la  méthode  d’OErtel,  trouve  ici  son  indication2.  Sans 
insister  davantage  sur  ce  traitement  dont  nous  donnerons  les  détails  ulté- 
rieurement (voir  le  Résumé  de  thérapeutique ),  nous  rappellerons  que 
cette  méthode  consiste  à faire  chaque  jour  des  marches  en  plein  air,  sur 
des  terrains  en  pentes  graduées,  et  cela  par  des  étapes  successives  minu- 
tieusement réglées.  Ces  ascensions  produisent  une  transpiration  abon- 
dante qu’OErtel  s’applique  à augmenter  encore  par  des  bains  d’étuve  et 
de  vapeur,  ainsi  que  par  du  massage. 

Ce  traitement,  dont  le  but  final  esl  le  « dégraissement  général  du  corps 
et  en  particulier  du  cœur  »,  débarrasserait  la  libre  musculaire  des  masses 


de  plus  il  tonifierait  l’appareil  circulatoire  tout  entier.  La  cure  de  terrain 
a donné  de  réels  succès,  mais  elle  doit  être  appliquée  avec  prudence , 
d’une  façon  graduelle,  et  en  tenant  compte  des  résultats  obtenus.  Par 

1.  Albert  Robin,  Acad,  de  Médecine , avril  1911. 

2.  ÙErtel,  Ueher  Terrain-Kuroele.  Leipzig  (18N6). 
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contre,  elle  est  formellement  contre-indiquée  lorsque  la  surcharge  grais- 
seuse se  complique  de  lésions  cndocardiques  récentes,  d’artériosclérose, 
d’angine  de  poitrine  vraie,  de  néphrite  chronique.  La  marche  méthodi- 
quement réglée,  les  exercices  sans  fatigue,  en  plein  air,  la  gymnastique 
suédoise  (Henrik  Ling),  avec  ses  mouvements  combinés  ou  alternatifs 
d’opposition,  de  résistance  (Bum),  1 esporl  cyclique  modéré  (Richardson),  le 
massage  des  membres  et  de  l’abdomen  sont  encore  de  puissants  auxi- 
liaires dans  le  traitement  de  la  surcharge  graisseuse  du  cœur. 

L'usage  des  carbonates  alcalins , qui  favorisent  la  combustion  de  la 
graisse  (Bouchard,  1882),  pourra  être  prescrit  avec  avantage.  La  médi- 
cation iodurée  est  également  indiquée  formellement,  et  cela  pendant  un 
temps  fort  long,  avec  des  réunissions  passagères.  La  dose  sera  de  25  à 
50  centigrammes  d iodure  de  sodium  ou  de  potassium,  par  jour.  Au 
contraire,  on  proscrira  absolument  Y opothérapie  thyroïdienne  dontl  usage 
mal  réglé  peut  se  compliquer  d’accidents  cardiaques  : palpitations, 
lipothymies,  etc. 

A une  période  avancée  de  la  maladie,  lorsque  dominent  les  manifesta- 
tions de  l’insuffisance  du  myocarde,  on  s’adressera  à la  caféine,  à Viodure 
de  caféine  ou  encore  à la  spart éine,  car  à cette  période  la  digitale  reste 
presque  toujours  impuissante;  enfin,  à l’apparition  des  troubles  asysto- 
liques,  c'est  au  traitement  général  de  l’asystolie  qu’il  faut  recourir. 


B . — DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE  DU  CŒUR 

(stéatose  du  myocarde) 

C’est  la  transformation  graisseuse  des  fibres  du  muscle  cardiaque. 


Historique.  — Nous  avons  dit  précédemment  que  c’est  à Corvisarl  et 
à Laënnec  que  cette  affection  doit  d’avoir  été  séparée  de  la  polysarcieou 
surcharge  graisseuse  du  cœur.  Sans  doute,  et  principalement  chez  les 
obèses,  ces  deux  formes  peuvent  coexister  et  par  leur  combinaison  donner 
lieu  à quelques  variétés  mixtes,  bien  étudiées  pur  Leyden  (1882);  néan- 
moins on  peut  les  rencontrer  isolément. 

Rokitansky  et  Peacock  ont  décrit  avec  soin  l’infiltration  graisseuse 
dumyocarde.  Lancereaux  (1879-1881)  a consacré  à son  étude  une  descrip- 
tion détaillée,  Zenker  (1884)  et  Hayem  (1866)  se  sont  attachés  surtout 
à l’étude  de  la  dégénérescence  qu’on  observe  dans  les  maladies  infec- 
tieuses; Ranvier  (1863),  Leyden(1864),  Salkowsky(  1865),  Nothnagel  (1866) 
et  d’autres  se  sont  occupés  principalement  de  la  stéatose  produite  par 
certaines  substances  toxiques  : phosphore,  arsenic,  antimoine. 

L’étude  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  a été  reprise  depuis 
dans  l’intéressant  mémoire  de  Gallavardin  1 . 


1.  Gallavardin,  « De  la  dégéaéresc.  graiss.  du  myoearde,  etc.  »,  Th.  Lyon,  1 ü 0 Ü . 
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Anatomie  pathologique.  — A l’œil  nu,  le  cœur  atleint  de  dégénéres- 
cence graisseuse  présente  u ne  coloration  paie , jaunâtre , quelqucfois/em7fe 
morte  (Laennec),  inégalement  répartie,  et  formant  parfois  des  taches  d’éten- 
due variable  pénétrant  plus  ou  moins  profondément  dans  la  substance 
musculaire  : dans  quelques  cas  on  y trouve  quelques  petites  ecchymoses. 

A la  coupe,  la  surface  d’incision  est  lisse,  un  peu  luisante  et  graisse 
le  couteau  : l’aspect  fîbrillaire  du  muscle  a disparu  plus  ou  moins  com- 
plètement, et  le  cœur  forme  une  masse  opaque  traversée  par  des  stries 
gris-jaunâtre  enl recroisées. 

Le  tissu  est  mou,  onctueux  au  toucher,  très  friable  et  se  laisse  écraser 
entre  les  doigts  ; enfin  les  parois  sont  flasques  et  les  cavités  le  plus 
souvent  élargies. 


L’altération  graisseuse  s'observe  de  préférence  d’abord  sur  le  ventricule 
gauche , puis  sur  le  ventricule  droit  et  la  cloison  interventriculaire  ’ elle  est 
parlielle  ou  plus  ou  moins  généralisée. 

Partielle  : elle  se  localise  en  des  points  limités  sous-péricardiques  du 
ventricule,  ou  bien  sur  les  muscles  papillaires  el  les  colonnes  charnues. 

Générale  : elle  dépend  presque  toujours  d’états  infectieux  ou  toxiques 
et  accompagne  la  dégénérescence  graisseuse  du  système  artériel  et  de 
plusieurs  viscères,  le  foie,  les  reins,  et  même  des  fibres  musculaires  du 
diaphragme.  Dans  certains  cas,  la  dégénérescence  graisseuse  forme  de 
petits  îlots  blanchâtres  sous  l’endocarde.  Ce  tacheté  sous-endocardique 
(Gallavardin)  estabsolument  caractéristique  : il  se  présente sousl’aspect 
d’une  fine  ponctuation,  ou  sous  forme  de  fines  bandelettes  transversales 
et  dentelées,  ou  encore  d’un  quadrillé  plus  ou  moins  régulier,  ou  enfin 
rappelle  la  disposition  des  mailles  d'un  fin  réticulum.  Les  petites  taches, 
de  la  dimension  de  1 à 2 millimètres  environ,  peuvent  pénétrer  dans  le 
myocarde  qui,  à la  coupe,  semble  sillonné  de  nombreuses  stries  jaunâtres 
qui  s’entrecroisent.  Ces  îlots  paraissent  se  rencontrer  surtout  dans  les 
régions  du  myocarde  où  l’irrigation  sanguine  se  fait  le  plus  difficilement; 
la  distribution  vasculaire  aurait  donc  une  importance  très  grande  sur  la 
localisation  de  ces  îlots. 

Histologie.  — On  voit,  dans  un  premier  degré,  que  le  faisceau  muscu- 
laire primitif  présente,  surtout  à son  centre,  une  infiltration  de  fines 
granulations  graisseuses , disposées  en  chapelet  au  pourtour  des  noyaux 
qu’elles  peuvent  cacher  par  leur  confluence.  A un  stade  plus  avancé,  la 
fibre  musculaire , qui  a perdu  sa  striation , est.  farcie  de  granulations  el  le 
sarcolemme  disparaît , en  sorte  que  les  faisceaux  musculaires  ressemblent 
à des  cylindres  remplis  de  graisse,  ce  qu’on  observe  par  exemple  dans 
l’intoxication  aiguë  par  le  phosphore. 

La  striation  transversale,  conservée  dans  le  premier  stade,  disparaît 
peu  à peu  à une  période  plus  avancée;  quant  aux  noyaux , on  n’observe 
point  leur  multiplication. 

Dans  les  formes  pures,  le  t issu  conjonctif  interstitiel  n'est  point  altéré, 
mais  dans  quelques  cas  où  il  y a coexistence  avec  la  lipomatose  du  cœur, 
l’infillration  graisseuse  s'observe  également  dans  les  espaces  interfasci- 
culaires  (fig.  68). 
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Lésions  concomitantes . — La  dégénérescence  graisseuse  se  rencontre 
fréquemment  avec  les  altérai  ions  complexes  qui  constituent  lamyocardite 
diffuse,  dont  elle  est  d’ailleurs  un  des  éléments  constitutifs;  les  lésions 
qu’on  relève  sont  surtout  Varte'rite  des  coronaires  ou  de  leurs  branches,  la 
sclérosé  interstitielle , la  dilatation  des  cavités  cardiaques  ; dans  d’autres 
circonstances,  on  trouve  des  lésions  préétablies  de  l’endocarde  valvulaire 
ou  du  péricarde. 


Fig.  68.  — Adipose  sous-péricardique  et  interstitielle  dans  le  cœur  gras  (J.  llallé). 
Pathogénie.  — La  stéatose  du  myocarde,  d’après  Gallavardin  et 


dégénérescence  ou  d’une  nécrose  de  la  fibre  musculaire  du  myocarde, 
ainsi  que  le  soutiennent  quelques  auteurs.  Elle  serait  une  surcharge 
graisseuse  de  la  fibre  cardiaque  relevant  d’un  trouble  général  de  la  nutri- 
tion ou  de  l’hématose  pouvant,  au  point  de  vue  de  la  signification  géné- 
rale, être  assimilé  au  foie  gras. 

Etiologie.  — Age.  — La  dégénérescence  graisseuse  a été  rencontrée 
chez  les  enfants  morts  par  athrepsie  (Parrot);  on  la  rencontre  également 
chez  les  vieillards,  sans  doute  en  rapport  avec  les  lésions  athéroma- 
teuses des  artérioles  du  myocarde  fréquentes  à cet  âge. 

Le  secce  masculin  semble  plus  particulièrement  prédisposé  (Ormerod). 
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Causes.  — On  peut  les  diviser  en  deux  groupes  : causes  locales,  causes 
générales. 

1°  Causes  locales.  — a.  11  faut  citer  eu  première  ligne  les  myocar- 
dites aiguës,  dont  la  caractéristique  anatomique  consiste  dans  une 
dégénérescence  granulo-graisseuse  de  la  libre  musculaire. 

b.  Les  cardiopathies  chroniques  ( affections  valvulaires , end o-péricard ite , 
symphyse  cardiaque ) engendrent  la  stéatose  du  muscle  cardiaque,  le 
plus  souvent  par  suile  des  altérations  des  artérioles  coronaires  et  de  l’ir- 
rigation insuffisante  qui  en  résulte  pour  le  myocardé. 

On  la  rencontre  principalement  dans  Jes  cardiopathies  chroniques 
telle  que  la  dilatation  hypertrophique  des  cavités  droites  consécutive 
aux  affections  pulmonaires,  qui  s’accompagnent  tout  particulièrement 
durant  la  vie,  de  troubles  anoxhémiques  prolongés  (Gallavardin). 

c.  Les  rétrécissements  et  les  oblitérations  lentes  des  artères  coronaires 
diminuent  considérablement  l’apport  sanguin  au  myocarde,  d’où  des 
troubles  profonds  dans  la  nutrition  des  muscles,  suivis  de  lésions  dégé- 
nératives. De  nombreuses  observations  (Ouain,  Leyden,  Lancereaux, 
Budor)  ont  établi  nettement  cette  influence  des  lésions  artérielles  sur  la 
genèse  de  l’altération  graisseuse  des  fibres  musculaires  du  cœur.  Cepen- 
dant, quelques  auteurs  n’admettent  point  celle  relation  (Wilde,  1891), 
et  d’ailleurs  d’autres  lésions  ont  été  notées  en  cette  circonstance  : on  a 
signalé  entre  autres  Y altération  amyloïde  (Moutard-Martin,  Letulle, 
Brault). 

2°  Causes  générales.  — Elles  constituent  plusieurs  groupes  dis- 
tincts : 

a.  Maladies  toxiques.  — Plusieurs  poisons  engendrent  la  stéatose  du 
cœur  : citons  en  premier  Yalcool  et  le  phosphore  (Lancereaux,  Ran- 
vier),  Y arsenic,  Y antimoine,  le  chloroforme , Y éther  (Nothnagel),  Y acide 
sulfurique , etc. 

( fiiez  les  buveurs,  on  observe  le  plus  souvent  à la  fois  la  polysarcie  du 
cœur  et  la  dégénérescence  graisseuse  de  ses  fibres.  Quoi  qu’il  en  soit,  la 
stéatose  des  buveurs  évolue  lentement  : le  cœur  dilaté,  llasque  et  mou, 
est  surchargé  d’une  couche  lipomateuse  considérable,  mais  les  fibres 
musculaires  ne  présentent  qu’un  petit  nombre  de  granulations  grais- 
seuses (Lancereaux). 

Au  contraire,  la  dégénérescence  graisseuse  phosphorée  (Fritz,  Ran- 
vier , 1863)  évolue  avec  une  grande  rapidité,  et  en  quelques  jours  le  cœur 
est  d’une  coloration  jaunâtre  très  accusée,  sillonnée  de  points  ecchy- 
motiques;  au  microscope  les  fibres  du  myocarde  sont  transformées  en 
cylindres  graisseux. 

Dans  ces  diverses  intoxications,  la  stéatose  n'est  point  localisée  seule- 
ment au  cœur , mais  elle  intéresse  également  le  foie,  les  reins,  etc. 

b.  Maladies  infectieuses.  — Parmi  celles-ci  il  faut  relever  la  fièvre 
typhoïde,  le  typhus  pétéchial , le  puerpérisme  infectieux,  les  fièvres  érup- 
tives, agissant  directement  ou  par  l'intermédiaire  d’une  artérite  infec- 
tieuse. 

c.  Cachexies.  — La  tuberculose,  le  cancer  (Ormerod,  Ouain,  Stores), 
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le  paludisme  chronique,  le  diabète,  la  goutte  (Charcot)  el  peut-être  aussi 
la  syphilis,  sonl  accompagnés  d’altération  graisseuse  du  muscle  car- 
diaque. 

d.  On  la  rencontre  encore  dans  les  maladies  avec  altération  profonde 
du  sang  : leucocythémie , anémié  pernicieuse  progressive  (Ouain,  Pox\- 
i-'icK,  Krehl). 

Symptômes.  — Lorsque  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  évolue 
d'une  façon  aiguë,  par  exemple  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses, 
elle  ressortit  à la  myocardite  aiguë,  dont  elle  n’est  en  somme  qu’une  des 
manifestations  anatomiques;  dès  lors  les  symptômes  se  résument  dans 
un  état  d’asthénie  cardio-vasculaire,  avec  tendance  à la  syncope  et  au 
collapsus. 

Au  contraire,  si  la  stéatose  du  myocarde  est  survenue  lentement , frap- 
pant un  cœur  déjà  malade,  scléreux  ou  atteint  de  lésions  organiques  an- 
ciennes, on  note  un  certain  nombre  de  symptômes  dont  la  valeur , à vrai 
dire,  ri  arien  d'absolu,  car  la  description  que  Stokes  en  a donnée  ne  répond 
point  exclusivement  à la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  mais 
aussi  à plusieurs  autres  affections  différentes  les  unes  des  autres  (sclé- 
rose du  myocarde,  angine  de  poitrine)  dont  il  a englobé  les  signes  dans 
une  même  description.  Toutefois,  on  note  assez  fréquemment  des  signes 
de  défaillance  et,  plus  tard,  d’ectasie  cardiaque. 

La  dilatation  du  cœur,  en  effet,  est  un  signe  précoce,  elle  s’accuse  par 
l’augmentation  de  la  matité  précordiale  et  par  la  déviation  en  dehors  de 
la  pointe  légèrement  abaissée  ; de  plus,  les  battements  du  cœur  sont 
-sourds,  les  bruits  mal  frappés,  en  particulier  le  premier;  quelquefois 
enfin  on  perçoit  un  bruit-choc  de  galop  diastolique. 

Dans  d’autres  circonstances,  les  bruits  du  cœur  présentent  un  rythme 
spécial  décrit  antérieurement  : c’est  le  rythme  fœtal  de  Stokes,  dont  la 
signification  pronostique  est  généralement  grave.  On  a noté  quelquefois 
encore  la  présence  d’un  souffle  systolique  dans  la  région  de  la  pointe. 
Quelques  auteurs  pensent  qu’on  pourrait  l’attribuer  à la  parésie  des 
muscles  papillaires,  profondément  dégénérés,  et  à l’insuffisance  fonc- 
tionnelle des  valvules  auriculo-ventriculaires  qui  en  serait  la  consé- 
quence. La  question  n’est  pas  résolue,  et  il  semble  d’ailleurs  que,  dans 
certains  cas,  on  ait  été  en  présence  de  souffles  cardio-pulmonaires . 

Le' poids,  faible,  mou , depressible , présente  également  des  altérations 
de  rythme  variables  : Stokes  et  Leyden  l’ont  vu  précipité  ; au  contraire 
Friedreieh  et  Struebing  (1893)  ont  noté  son  ralentissement  extrême; 
Kisch1  a relevé  l’arythmie. 

Des  troubles  respiratoires  importants  s’observent  dans  tous  les  cas; 
tantôt  c’est  de  la  dyspnée  d'effort,  provoquée  par  les  mouvements  ou  les 
efforts  soutenus,  tantôt  ce  sont  des  crises  d’oppression  nocturne  en 
forme  de  pseudo-asthme;  enfin  on  rencontre  encore  le  rythme  respira- 
toire particulier,  dit  de  Cheyne-Stokes.  Attribué  le  plus  souvent  à l’in- 

1.  Kisch,  Wien.  Med.  Wochenschr.,  25  mai  1901. 
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loxicnlion  urémique  avec  troubles  d'origine  bulbaire,  il  semble  toutefois 
qu’il  puisse  éclater,  sans  participation  aucune  <le  lésions  rénales,  à titre 
de  manifestation encéphalopathique  d’origine  cardiaque  par  insuffisance 
du  myocarde  et  ischémie  cérébrale  (Rabé). 

Les  malades  accusent  quelquefois  une  sensation  de  gêne  douloureuse 
au  niveau  de  la  région  précordiale  rappelant  plus  ou  moins  les  crises 
d' angine  de  poitrine  ; elles  se  rapportent  moins  sans  doute  à la  stéatose 
du  cœur  qu’aux  altérations  concomitantes  des  artères  o ronaires. 

D’autres  éprouvent  des  vertiges , des  défaillances  ou  présentent  des 
attaquas  pseudo-apoplectiques  avec  état  comateux  (Stores),  mais  sans 
paralysie  consécutive  et  avec  retour  à la  santé;  elles  peuvent  récidiver 
plusieurs  fois,  et  entraîner  la  mort  du  malade. 


Terminaison.  — Elle  est  toujours  fatale , que  la  dégénérescence  se 
soit  montrée  rapidement  ou  d’une  façon  lente.  Dans  le  premier  cas,  la 
mort  survient  subitement  par  rupture  du  myocarde,  par  syncope,  à la 
suite  d’une  attaque  apoplectiforme , ou  d’une  crise  d’œdème  aigu  des 
poumons,  principalement  chez  les  artérioscléreux. 

Quand  elle  accompagne,  chez  les  obèses,  la  polysarcie  du  cœur,  ou 
qu  elle  se  développe  lentement  sur  un  cœur  déjà  malade  i lésions  valvu- 
laires, myocardite  scléreuse),  l’affection,  après  avoir  passé  par  une  série 
d’attaques  d’hyposystolie  suivies  de  rémissions  de  plus  ou  moins  de  du- 
rée, évolue  progressivement  vers  l’asystolie  finale. 


Diagnostic.  — Aucun  signe  particulier  ne  permet  de  poser  avec  certi- 
tude le  diagnostic  de  stéatose  du  myocarde;  il  s’appuie  avant  tout  sur 
les  commémoratifs  et  sur  les  antécédents  du  malade,  infections  ou  in- 
toxications antérieures  : fièvres  éruptives,  dothiénentérie,  septicémie, 
infection  puerpérale,  alcoolisme,  empoisonnement  par  le  phosphore  ou 
l’arsenic,  etc. 

Lors  donc  que  chez  des  sujets  présentant  une  des  lares  pathologiques 
que  nous  venons  de  rapporter,  l'examen  dénote  des  signes  de  faiblesse 
du  cœur,  des  bruits  sourds,  éteints,  du  rythme  fœtal  ou  des  bruits 
de  galop,  de  la  dilatation  du  cœur  avec  un  état  subasystolique,  etc.,  le 
diagnostic  de  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  s’impose  peu  à peu. 


Traitement.  — En  face  d’une  affection  aussi  grave,  la  thérapeutique 
se  trouve  désarmée;  on  essaiera  néanmoins  de  stimuler  le  muscle  car- 
diaque par  la  digitale  — presque  toujours  impuissante  — par  la  caféine, 
la  spartéine,  les  cordiaux,  les  stimulants  diffusibles,  l'huile  camphrée. 

Les  diverses  manifestations  de  l’asystolie  (stase  veineuse,  œdème  des 
extrémités,  congestions  viscérales,  hydropisies,  etc.)  relèvent  du  traite- 
ment général  de  l’asystolie. 
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Dans  la  dégénérescence  amyloïde  généralisée,  les  parois  du  cœur  son! 
presque  toujours  uniformément  lésées;  cependant  dans  trois  cas  on  put 
trouver  une  dégénérescence  toute  locale.  Chez  quelques  sujets,  on 
note  que  le  muscle  cardiaque  renferme  un  grand  nombre  de  nodules 
vitreux  dont  les  plus  gros  ne  dépassent  pas  le  volume  d’un  grain  de  mil- 
le!. Dans  le  cas  de  Benecke  et  Bonning1  ils  étaient  fort  nets,  surtout 
dans  l'endocarde  de  l’oreillette  gauche,  dans  les  deux  veines  caves,  dans 
quelques  points  de  l'aorte  thoracique,  enfin  dans  l’artère  pulmonaire  et 
dans  les  poumons. 

L 'étiologie  est  difficile  à préciser  et  dans  le  cas  de  ces  auteurs  on  ne 
relevait  que  de  la  bronchite  chronique  et  de  l’atrophie  sénile. 

Benecke  et  Bonning  pensent  que  la  pathogénie  de  la  calcification  du 
cœur  et  celle  de  la  dégénérescence  amyloïde  présentent  la  plus  grande 
analogie. 

O 


ANÉVRYSMES  DU  CŒUR 


Au  temps  de  Corvisart,  on  considérait  les  cœurs  volumineux  comme 
atteints  d’anévrysme,  et  on  divisait  ces  derniers  en  actifs  et  en  passifs , 
les  premiers  représentant  l’hypertrophie  des  parois  cardiaques  avec  un 
certain  degré  de  rétrécissement  des  cavités  (hypertrophie  concentrique 
de  Bertin),  les  seconds  répondant  à la  dilatation  des  cavités  sans  épais- 
sissement des  parois. 

Aujourd’hui,  le  terme  anévrysme  du  cœur  n’a  plus  cette  signification, 
et  représente  pour  nous  une  dilatation  en  forme  de  poche  localisée  à une 
région  très  limitée  du  cœur,  et  communiquant  avec  les  cavités  car- 
diaques. 

Les  anévrysmes  peuvent  siéger  sur  les  valvules  elles-mêmes,  ou  sur 
les  parois  du  myocarde;  les  premiers  constituent  les  anévrysmes  valvu- 
laires, les  autres  les  an évr ysm es  p a r létaux . 


A.  — ANÉVRYSMES  VALVULAIRES 


Les  anévrysmes  valvulaires,  signalés  déjà  comme  complication 
sible  des  endocardites  infectantes  à forme  ulcéreuse,  ont  été  si 
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anciennement  par  Morand  (1729),  Laënnec  (1826),  Cruveilhier  (1829),  mais 
ont  été  étudiés  par  Thurnam  (1888),  Rokilansky  et  surtout  par  Pelvet 1 ; 
puis  par  Biach  qui  a analysé  les  44  cas  publiés  de  1729  à 1878  ; des  ob- 
servations plus  récentes  sont  dues  à Lanccreaux,  Ilomolle  (chez  un 
enfant,  1873),  Wickham  Legg  (1873),  Laurand,  Sergent2,  Weiss,  et  enfin 
à Drasche 3 4 qui  en  a signalé  trois  cas. 

Les  anévrysmes  valvulaires  n'ont  été  rencontrés  que  dans  le  cœur 
gauche , et  plus  souvent  sur  la  mitrale  que  sur  les  sigmoïdes  aortiques  : 
leur  lieu  d'élection  serait  la  valve  antérieure  ou  aortique  de  la  mitrale 
{Drasche).  Leur  volume , généralement  petit,  peut  être  celui  d'une  len- 
tille, d'une  noisette  et  même  d’un  petit  œuf;  quelquefois,  ils  sont  consti- 
tués par  la  distension  de  la  valvule  tout  entière  (Cornil  et  Ranvier).  Ils 
sont  de  forme  globuleuse  ou  cylindrique,  et  s’ouvrent  dans  le  cœur  par 
un  orifice  en  forme  de  goulot  dont  l’entrée  est  parfois  plus  étroite  que  le 
fond.  Cette  ouverture  est  située  sur  la  face  valvulaire  qui  supporte  la  plus 
forte  pression  au  moment  de  l’occlusion  de  la  valvule  : pour  les  sigmoïdes, 
ce  sera  sur  la  face  qui  regarde  1 aorte,  et  pour  la  mitrale,  sur  la  face  ven- 
triculaire; il  en  résulte  que  le  sac  anévrysmal  fera,  dans  le  premier  cas, 
saillie  dans  le  ventricule,  et  au  contraire  dans  l’oreillette  pour  le  second 
cas. 

Les  parois  de  la  poche,  constituées  dans  les  faits  récents  par  des  amas 
de  cellules  embryonnaires  dans  une  couche  amorphe  ou  à peine  fibril- 
laire,  sont  épaissies,  et  même  calcifiées  dans  les  cas  anciens. 

La  poche,  qui  renferme  des  coagulations  fibrineuses  en  couches  plus 
ou  moins  stratifiées,  peut  s’ulcérer,  se  perforer  sous  l’impulsion  de  la 
masse  sanguine  et  laisse  à sa  place  une  ouverture  de  dimension  variable; 
dans  quelques  cas,  le  sang  décolle  les  feuillets  de  la  paroi  et  va  former 
un  petit  anévrysme  disséquant. 

On  a vu  un  anévrysme,  développé  dans  le  sinus  de  Valsalva,  s’étendre 
jusque  dans  l’infundibulum  du  ventricule  droit  (Durand3).  Dans  d’autres 
cas  l’anévrysme  du  sinus  de  Valsalva  s’était  développé  dans  le  nid  de 
pigeon  de  la  valvule  sigmoïde  de  la  cloison  interventriculaire  (Mouis- 
set  et  Ciialier  3). 

Les  anévrysmes  valvulaires  sont  la  conséquence  d 'altérations  dues  à 
Y endocardite  aiguë  ; les*  valvules,  par  suite  de  leur  infiltration  et  de  la 
disparition  de  leurs  fibres  élastiques,  se  distendent  peu  à peu  sans  se 
rompre  sous  l’effort  du  sang,  et  l’anévrysme  se  forme  ainsi  d'une  façon 
lente  et  progressive,  aux  dépens  de  toutes  les  couches  de  la  valvule. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  travail  morbide  est  plus  rapide,  et 
c’est  au  niveau  d'une  ulcération  (Drasche),  n’intéressant  que  la  couche 
.superficielle,  que  la  valvule  se  laisse  distendre  partiellement. 


1.  Pelvet  « Les  anévrysmes  du  cœur  »,  Th.  Paris,  1867. 

2.  Sergent,  Arch.  yen.  de  méd novembre  1894. 

Drasche,  Wiener  Klin.  Wochensch .,  novembre  1S98. 

4.  Durand,  « Des  anévrysm.  des  sinus  de  Valsalva,  etc.».  Th.  Lyon,  1882-1883. 
A.  Moujsset  et  Ciialier,  Arch.  des  maladies  du  cœur , février  1911. 
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B.  — ANÉVRYSMES  PARIÉTAUX 


Historique.  — Signalés  par  Boerhaave,  les  anévrysmes  pariétaux  ont 
été  décrits  pour  la  première  lois  par  Galeati  (1737),  puis  observés  de 
nouveau  et  décrits  avec  plus  de  précision  par  un  grand  nombre  d’auteurs  : 
Leyden,  Odriozola,  C.  Paul  (1885),  Rendu  (1887),  Ormerod  (1890),  Lop 
Kundrat  (1892),  Laurent  -,  Brault,  René  Marie1 * 3 4 5,  etc.  ; des  faits  nouveaux 
relativement  nombreux  ont  été  publiés  plus  récemment  : je  citerai  entre 
autres  ceux  de  Macaigne  (1892),  de  Trenel  (1894),  de  Marie  et  Rabé 
(1895),  de  Gouget  (1895),  de  Bernard  (1898),  présentés  à la  Société'  ana- 
tomique de  Paris  ; le  travail  de  Remlinger ',  celui  de  Bacaloglu  (1898),  la 
communication,  au  Congrès  de  Nancy  (1896),  de  Hobbs  (de  Bordeaux),  les 
mémoires  d’Angelvin3,  de  Bret  et  Roubier 6 et  la  revue  générale  de 
Paillard  bien  documentée7. 


Anatomie  pathologique;  — Siège.  — Dans  l’immense  majorité  des 
cas,  l’anévrysme  pariétal  se  développe  dans  le  ventricule  gauche  (49  fois 
sur  50  cas,  Odriozola)  surtout  sur  sa  face  antérieure , et  tout  particuliè- 
rement dans  le  segment  inférieur  qui  représente  la  pointe;  Ormerod  l’a 
vu  à la  partie  supérieure  et  externe  de  ce  ventricule,  Lautier8  sur  la  face 
postéro-supérieure  de  celui-ci  ; dans  le  fait  de  Bret  et  Roubier,  il  occu- 
pait la  base  du  ventricule,  immédiatement  au-dessous  du  sillon  auriculo- 
ventriculaire. 

L’oreillette  gauche  est  beaucoup  plus  rarement  le  siège  de  l’anévrysme  ; 
dans  un  cas  de  Lafforgue9,  cependant  il  occupait  la  paroi  externe  de  cette 
cavité.  La  cloison  interventriculaire  peut  être  aussi  le  lieu  d’élection  de 
la  poche  anévrysmale,  mais  le  plus  souvent  c’est  par  envahissement. 
Dans  un  cas  très  curieux,  (>uain  trouva  un  anévrysme  développé  à la 
partie  postérieure  du  ventricule  gauche;  il  traversait  la  cloison  et  allait 
communiquer  avec  une  seconde  poche  située  au-dessous  de  l'orifice  tri- 
euspidien. 

Nombre.  — L’anévrysme  pariétal  est  le  plus  souvent  unique , cepen- 
dant Liltle  et  Quain  en  ont  vu  deux  et  Kundrat  trois. 

Volume.  — En  général  d’un  volume  peu  considérable,  la  tumeur 
anévrysmale  a pu  dans  quelques  cas  être  comparée  à une  noix  (Bernard), 
à un  œuf  de  poule  (R.  JMarie),  à une  orange  ^Ormerod)  ; on  a prétendu 

1.  Loi*,  « Contribut.  à l'étud.  des  anévrysm.  du  cœur»,  Rev.  de  me'd.,  juillet  1892. 

1.  Laurent,  « Evolut.  anat.  et  clin  des  anévrysm.  de  la  pointe  du  cœur  »,  Th.  Paris, 
1894. 

3.  René  Marie,  « L’infarctus  du  myocarde  »,  Th.  Paris,  1896. 

4.  Remlingeh,  « Sclér.  de  l’art,  coron,  ant.;  dégénéresc.  consécut . du  ventr.  gauche,  etc.  » 
Bulletin  rnéd .,  mai  1896. 

5.  Angelvin,  « Anévrysm.  du  ventr.  gauche  »,  Th.  Montpellier  1905-1906. 

6.  J.  Bret  et  Ch.  Roubier,  .Arch.  des  inalad.  du  cœur , septembre  1910. 

7.  Paillard,  Gaz.  des  hùpit.,  12  et  19  mars  1910. 

8.  Lautier,  Soc  d'anal,  et  de  phijsioloy.,  Bordeaux,  novembre  1906. 

9.  Lafforgue,  Méd.  moderne , Tl  décembre  1899. 
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môme  qu’elle  pouvait  atteindre  un  volume  égal  à celui  du  cœur  lui- 
même. 

Aspect.  — La  tumeurest  le  plus  souvent  arrondie , globuleuse , quelque- 
fois sacciforme  : lorsqu’elle  siège  dans  la  cloison,  elle  peut  s’allonger  et 
devenir  cylindrique.  L’ orifice  qui  la  fait  communiquer  avec  le  ventricule 
a la  forme  d’une  fente , d’un  canal  rétréci  en  collet  ou  d’un  anneau  incom- 
plet ; ses  bords  sont  un  peu  durs,  lisses,  nacrés,  et,  plus  rarement,  un 
peu  irréguliers. 

Contenu.  — La  poche  anévrysmale  contient  des  caillots  sanguins, 
quelquefois  ramollis,  ou  le  plus  souvent  deyses,  adhérents  à la  paroi  et 
stratifiés  si  l’orifice  est  étroit,  ce  qui  permet  à la  fibrine  de  se  déposer 
lentement  ; ceci  n’a  pas  lieu  quand  l’ouverture  est  large,  car  la  rapidité 
du  cours  du  sang  s’oppose  à la  stratification. 

Ces  caillots  peuvent  s’enkyster  et  se  transformer  en  masses  calcaires, 
analogues 'à  des  calcul  s 7~C.  PaulJT 

Structure.  — V endocarde  qui  tapisse  la  cavité  anévrysmale  est  altéré, 
épaissi,  sclérosé,  et  figure  quelquefois  un  bourrelet  plus  ou  moins  com- 
plet à l’orifice  de  l’anévrysme.  Dans  le  cas  de  Bret  et  Roubier,  le  ven- 
tricule gauche  présentait  dans  son  tiers  supérieur  une  large  bande, 
blanche  nacrée  comme  de  la  porcelaine,  A endocardite  pariétale. 

Le  myocarde  sous-jacent  qui  forme  la  paroi  de  l’anévrysme  est  nota- 
blement aminci  et  scléreux , et  cette  atrophie  scléreuse  peut  être 
extrême,  et  réduire  l’épaisseur  de  la  couche  musculaire  à quelques 
millimètres  au  plus;  dans  les  cas  anciens  il  peut  s’épaissir,  et  la  paroi 
anévrysmale  prend  l’aspect  fibroïde  ou  subit  même  une  véritable  calci- 
fication (Kundrat). 

Dans  les  cas  habituels,  la  lésion  de  la  paroi  est  très  analogue  à celle  de 
la  myocardite  scléreuse , et  consiste  surtout  dans  une  hyperplasie  con- 
jonctive adulte,  riche  en  fibres  élastiques,  refoulant  les  faisceaux  mus- 
culaires atrophiés  ou  dégénérés  (Pelvet). 

Ces  altérations  sont  purement  localisées  à la  région  de  l’anévrysme; 
dans  les  autres  régions,  le  myocarde,  d’une  coloration  jaune  pâle,  est 
simplement  diminué  d’épaisseur,  mais  ne  présente  pas  d’altération 
appréciable. 

Le  péricarde  est  épaissi  au  niveau  de  la  tumeur  anévrysmale  ; mais 
on  note  encore  assez  fréquemment  des  adhérences  épaisses  entre  la 
tumeur  et  le  péricarde  (Vulpian,  Peacock,  Rendu),  et  cette  sorte  de 
symphyse,  par  la  rétraction  mécanique  ultérieure  de  ses  brides,  jouerait, 
pour  certains  auteurs,  le  rôle  principal  dans  le  mécanisme  de  l’ectasie 
partielle  du  myocarde  qui  constitue  les  anévrysmes  pariétaux  du  cœur; 
nous  reviendrons  sur  ce  sujet . 

Les  altérations  profondes  des  artères  coronaires  (coronarite)  sont  rela- 
tées dans  un  grand  nombre  d’observations  : les  artères  sont  athéroma- 
teuses,  parfois  calcifiées;  d’autres  fois,  elles  sont  rétrécies  (Claude,  Grif- 
fon), dès  leur  origine  par  une  plaque  d’athérome;  ou  bien  encore, 
nettement  perméables  à leur  origine,  elles  se  rétrécissent  peu  à peu,  et 
sont  bientôt  oblitérées  par  un  bloc  d’athérome,  ou  par  une  plaque  cal- 
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caire.  Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  celle  coronarite  chronique 
coïncide  avec  Y artériosclérose  généralisée.  A côté  de  ces  cas  nombreux,  il 
faut  en  citer  quelques  autres  : Bossu  (1891),  Gombault,  Gouget  (1895) , etc., 
dans  lesquels  on  trouva  Yintégrité parfaite  des  artères  coronaires. 

On  rencontre  enfin  des  lésions  variables  qui  se  rattachent  à l’évolution 
ultérieure  des  anévrysmes;  par  exemple  une  ouverture  au  sommet  de  la 
poche,  produite  par  la  rupture  de  V anévrysme  dans  le  péricarde  (Meade, 
Bagshwve)  qui  renferme  alors  une  certaine  quantité  de  sang;  la  rupture 
dans  la  plèvre  a été  observée  plus  rarement. 

Pathogénie.  — Quelques  anévrysmes  parié  taux  semblent  se  développer 
comme  les  anévrysmes  valvulaires,  c’est-à-dire  par  l’intermédiaire  d’une 
endocardite  aiguë  ; tels  sont,  par  exemple,  certains  anévrysmes  de  la 
cloison  interventriculaire,  lesquels  d’ailleurs  ne  sont  fréquemment  que 
l’extension  d’un  anévrysme  valvulaire. 

Mais  en  dehors  de  ces  faits  particuliers,  on  peut  dire  que  les  ané- 
vrysmes partiels  du  cœur  sont  produits  chroniquement  par  la  pression 
sanguine  intra-cardiaque , agissant  sur  une  zone  limitée  où  le  myocarde 
affaibli,  s’est  laissé  peu  à peu  distendre.  Quant  au  mécanisme  intime  du 
travail  morbide,  il  relève  des  trois  interprétations  suivantes  : 

1°  Pour  Forget,  Ollivier  (d’Angers),  Raynaud,  Pelvet,  Cornil  et  Ran- 
vier,  l’origine  de  l’affection  remonterait  à une  endocardite  pariétale , 
susceptible  de  s’étendre  ensuite  au  myocarde  sous-jacent. 

2°  La  sclérose  du  myocarde  est  considérée  par  d’autres  comme  la 
cause  directe  de  l’affection;  cette  théorie  défendue,  déjà  par  Gruveilhier, 
a été  reprise  et  acceptée  par  Quain,  Bristowe,  Hayem,  Lancereaux. 
Sous  l'influence  de  la  transformation  scléreuse,  le  myocarde,  qui  a perdu 
sa  résistance,  cède  peu  à peu  sous  la  pression  sanguine  et  se  laisse 
distendre  dans  une  zone  très  limitée.  On  pourrait  même  généraliser 
la  question  et  admettre,  ainsi  que  Pelvet  l’avait  indiqué,  que  dans 
toute  dégénérescence  du  myocarde  circonscrite  ou  diffuse,  qu’il  s’agisse 
d’infarctus,  d’abcès,  de  sclérose,  l’anévrysme  du  cœur  peut  être  ren- 
contré. Ce  ne  serait  donc  qu’une  complication  des  lésions  du  myocarde 
(Gouget)  et  l’on  pourrait  dire  que  l’anévrysme  du  cœur  n’est  en  somme 
que  « la  poche  anévrysmatique  de  la  myocardite  ». 

Pour  beaucoup,  cette  sclérose  myocardique  serait  sous  la  dépendance 
des  lésions  dos  artères  coronaires  ou  de  leurs  branches  : coronarite , rétré- 
cissement, oblitération  (Wickham  Legg,  1883  ; Ivundrat),  thrombo-artc- 
rite  (Brault,  René  Marie),  et  ce  qui  le  prouve  nettement,  c’est  la  loca- 
lisation étroite  des  anévrysmes  au  ventricule  gauche,  à la  face  antérieure 
de  celui-ci  et  à la  pointe  du  cœur,  c’est-à-dire  dans  les  régions  irriguées 
par  l’artère  la  plus  souvent  altérée  [coronaire  gauche).  Celte  théorie 
est  encore  appuyée  par  la  coïncidence  habituelle  de  l’artériosclérose, 
et  aussi  par  la  fréquence  des  anévrysmes  partiels  à l’âge  moyen  de  la 
vie,  c’est-à-dire,  au  moment  où  le  système  artériel  général  est  si  sou- 
vent  lésé. 

Tout  en  acceptant  cette  origine  artérielle,  Brault  pense  que  l’obli  té  - 
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ration  artérielle  entraîne  plutôt  la  formation  d’un  infarctus  dans  tout 
le  territoire  du  myocarde  ischémie',  suivi  ultérieurement  de  transforma- 
tion fibreuse  de  cette  région,  puis  de  distension  par  la  pression  intraven- 
triculaire,  d’ou  formation  de  l'anévrysme.  R.  Marie,  complétant  cette 
théorie  adoptée  aujourd’hui  par  le  plus  grand  nombre,  regarde  l’ané- 
vrysme partiel  comme  la  conséquence  d’un  infarctus  nécrosique  du 
myocarde,  produit  par  l’artérite  ou  la  thrombose  d’un  réseau  des  coro- 
nàïresT 

3°  On  a prétendu  enfin  (Thurnam,  Rendu)  que  les  anévrysmes  parié- 
taux étaient  dus  à une  altération  du  péricarde,  à une  symphyse  cardiaque 
incomplète.  D'après  cette  théorie,  les  adhérences  détermineraient  un 
tiraillement  incessant  de  la  paroi  cardiaque  et  entraîneraient,  à la 
longue,  la  dilatation  circonscrite  de  la  paroi  myocardique  à laquelle 
s’attachent  les  brides  péricardiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  théorie  qui  veuf  que  les  altérations  du  myocarde 
soient  la  condition  nécessaire  pour  la  production  des  anévrysmes  est 
acceptée  par  le  plus  grand  nombre  des  auteurs;  toutefois  les  deux  autres 
modes  pathogéniques  peuvent  être  reconnus  pour  certains  cas  mixtes, 
comme  celui  rapporté  par  Trenel,  dans  lequel  on  trouvait  réunies 
chez  le  même  sujet  toutes  les  lésions  anatomiques  capables,  isolément, 
de  produire  les  anévrygmes  : endocardite,  lésions  du  myocarde, 
symphyse  du  péricarde  et  athérome  des  coronaires. 

Étiologie.  — Age.  L’affection  ne  s'observe  guère  avant  cinquante  ans, 
et  de  préférence  chez  les  hommes  : 64  fois  sur  80  cas  (Wickham  Legg). 

Causes.  — La  sclérose  artérielle  du  myocarde  étant  la  cause  des  ané- 
vrysmes la  plus  généralement  acceptée,  nous  retrouvons  ici  la  plupart  des 
affections  qui  entraînent  avec  elles  les  dégénérescences  artérielles  : la 
syphilis  (Corvisart,  Virchow),  le  paludisme  (Lancereaux),  la  goutte  et 
toutes  les  causes  d'artériosclérose. 

Symptômes.  — La  symptomatologie  des  anévrysmes  pariétaux  du 
cœur  est  encore  obscure,  et  cette  affection,  en  somme  peu  commune,  est 
presque  toujours  confondue  avec  la  plupart  des  cardiopathies  chroniques 
et  en  particulier  avec  la  sclérose  du  myocarde  dont  elle  emprunte  un 
grand  nombre  de  signes. 

On  a noté  des  palpitations,  de  la  douleur  précordiale,  vie  la  dyspnée, 
des  syncopes,  de  la  faiblesse  du  pouls  et  du  choc  cardiaque,  et  à d’autres 
moments,  au  contraire,  une  impulsion  exagérée. 

La  matité  normale  du  cœur  est  augmentée  dans  le  sens  transversal 
(Aran  *)  ; les  bruits  sont  faibles,  assourdis;  d’autres  fois  ils  présentent 
un  éclat  anormal. 

Potain 1  2 a noté  le  dédoublement  du  second  bruit,  dans  deux  cas,  sans 
qu’il  y eûtdelésions  valvulaires. 

1. Aran,  Union  médicale , 1857. 

2.  Potain,  Soc.  anal.,  Paris,  18G2. 
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C.  Paul  1 a trouvé  dans  un  cas  un  souffle  diastolique  à la  pointe,  qu’on 
ne  pouvait  rattacher,  ni  à l'insuffisance  aortique,  ni  au  rétrécissement 
mitral.  Ce  bruit,  pour  cet  auteur,  résultait  du  reflux  dans  le  ventricule, 
pendant  la  diastole,  de  la  colonne  sanguine  qui  avait  pénétré  dans  la 
poche  anévrysmale  durant  la  systole.  Bret  et  Ronbier  ont  perçu  un 
souffle  systolique  à lapointe  qu’ils  attribuent  à une  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle. 

Rendu2  a signalé  chez  un  malade  la  présence  d'un  bruit-choc  diasto- 
lique, causé  par  la  tension  brusque  de  la  poche  durant  la  diastole,  à la 
façon  du  bruit  de  galop  ventriculaire  qui  se  produit  dans  l’atrophie  sclé- 
reuse du  rein.  Toutefois  ce  bruit  se  distinguait  du  galop  de  la  néphrite 
par  son  siège  au-dessus  de  la  pointe,  sa  propagation  intense  vers  l’appen- 
dice xiphoïde  et  le  sternum,  par  son  timbre  clair,  éclatant,  parcheminé, 
par  son  rythme,  suivant  immédiatement  le  claquement  des  sigmoïdes, 
enfin  par  sa  permanence,  alors  que  le  galop  d’origine  rénale  se  modi- 
fie de  jour  en  jour.  Ce  galop  a été  signalé  depuis,  dans  d’autres  cas 
(R.  Marie)  ; mais  dans  celui  de  cet  observateur,  et  contrairement  au 
fait  de  Rendu,  le  bruit  de  galop  était  passager. 

Bucquoy  3 a remarqué  encore  que  certains  malades,  atteints  d’anévrysme 
du  cœur,  prenaient  de  préférence  une  attitude  toute  particulière  : ils 
«s’inclinaient  en  avant  jusqu’à  toucher  presque  du  front  leurs  genoux, 
comme  s’ils  voulaient  par  là  faciliter  l’afflux  du  sang  au  cerveau  ». 


Marche.  — Les  anévrysmes  suivent  une  marche  impossible  à pré- 
ciser; d’après  Rindfleisch,  la  guérison  serait  possible  par  la  stratification 
et  l'organisation  conjonctive  des  caillots  de  la  poche.  Cependant,  la  ter- 
minaison la  plus  habituelle  de  l’affection  a lieu,  soit  par  le  fait  d’une 
asystolie  lente  et  progressive,  soit  plus  rapidement  par  rupture  de  la 
pjoclie  dans  le  péricarde  ou  plus  rarement  dans  la  plèvre.  Des  embolies 
viscérales  multiples,  une  poussée  d'œdème  congestif  aigu  du  poumon 
(Parisot  et  Spillmann4)  peuvent  encore  compliquer  l’affection  et  en 
activer  la  terminaison  fatale.  La  mort  subite  a été  notée  chez  un  jeune 
homme  de  vingt  ans  (Lafforgue)  ; un  autre  cas,  survenu  pendant  la  con- 
versation a été  relevé  par  Leyden5,  chez  un  jeune  homme  de  vingt-huit 
ans;  le  malade,  était  atteint  en  même  temps  d’obésité. 

Diagnostic.  — L’obscurité  de  la  symptomatologie  rend  le  diagnostic 
fort  difficile,  et  le  plus  souvent,  il  faut  le  reconnaître,  il  n’est  établi 
qu’à  l’amphithéâtre.  Dans  un  cas  rapporté  par  Remlinger,  on  porta  le 
diagnostic,  au  lit  du  malade,  vérifié  plus  tard  à l’autopsie,  en  s’appuyant 
sur  la  présence  au  cœur  d’un  double  bruit  musical  qu’on  attribua  au 
passage  du  sang  à travers  l’orifice  rétréci,  et  qui  plus  tard  s’atténua 

1.  C.  Paul,  Soc.  inéd.  hôpit.,  Paris,  1885. 

2.  Rendu,  ibid.,  1887. 

3.  Bucquoy,  Soc.  rnéd.  hôp .,  Paris,  février  1885. 

4.  Parisot  et  Spillmann,  Rev.  méd.  de  l'Est , 1897. 

5.  Leyden,  Thérap.  Monaishefte , septembre  1900. 
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graduellement  pour  disparaître  entièrement  au  fur  et  à mesure  que  la 

poche  se  remplissait  de  cai  1 lois;  elle  finit  par  être  entièrement  comblée 
par  eux. 


Traitement.  — Il 

criptions  d’hygiène  g 
du  cœur. 


est  purement  palliatif  et  repose  sur  les  pres- 
énérale  propres  à toutes  les  maladies  organiques 


INFARCTUS  DU  MYOCARDE 


Définition.  — L’infarctus  du  myocarde  est  la  conséquence  de  l’oblité- 
ration d’un  rameau  plus  ou  moins  important  des  artères  coronaires  par 
thrombose  ou  par  embolie;  cette  dernière  d’ailleurs  étant  extrêmement 
rare.  Il  a été  étudié  par  Weigert,  Ziegler,  Huber;  en  France,  par 
Letulle,  Brault,  et  spécialement  par  René  Marie  dans  un  travail  impor- 
tant '. 

Anatomie  pathologique.  — Presque  toujours  l’infarctus  siège  sur  le 
ventricule  gauche  et  s’étend  jusque  vers  la  cloison  interventriculaire  si 
l’oblitération  s’est  produite  sur  la  coronaire  antérieure  au-dessus  de  la 
naissance  de  l’artère  de  la  cloison.  L’infarctus  peut  être  encore  localisé 
à la  pointe  (René  Gaultier1 2).  Lorsque,  ce  qui  est  plus  rare,  l’oblitération 
occupe  la  coronaire  postérieure,  l’infarctus  occupe  le  ventricule  droit;  et 
la  région  voisine  de  la  partie  postérieure  du  ventricule  gauche. 

L’infarctus  varie  de  la  grandeur  d’un  centimètre  carré,  d’une  pièce  de 
2 francs,  à celle  de  la  paume  de  la  main;  les  foyers  sont  multiples , con- 
lluents  ou  disséminés.  Suivant  qu’il  est  ou  non  infiltré  par  le  sang,  l’in- 
farctus est  de  coloration  rousse  ou  blanc  jaunâtre;  ces  deux  formes 
correspondent  à deux  stades  différents  de  l’altération  nécrosique  du 
myocarde. 

a.  h' infarctus  roux  ou  hémorragique  de  René  Marie,  forme  des  foyers 
qui  entourent  plus  ou  moins  complètement  les  foyers  jaunâtres.  Ils  sont 
de  coloration  brun  roux  ou  même  chocolat  ou  café  au  lait,  due  à la  péné- 
tration secondaire  du  sang  du  ventricule.  A la  coupe,  il  rappelle  suivant 
la  comparaison  de  Gruveilhier,  l’aspect  et  la  coloration  du  bois  de  palis- 
sandre. Leur  consistance  est  molle  et  laisse  sourdre  un  liquide  brunâtre 
chargé  de  débris  granuleux  et  pigmentaires.  Ces  foyers  contluents 
occupent  la  partie  centrale  du  territoire  anémié  par  l’oblitération  arté- 
rielle. 

A V examen  microscopique , on  note  la  disparition  des  fibres  musculaires 

1.  René  Marie,  « L’infarctus  du  myocarde  »,  Th.  Paris,  1896. 

2.  René  Gaultier,  Soc.  anal.  Paris,  octobre  1904. 
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qui  perdent  Leur  striai  ion  et  la  disposition  de  l'infarctus  rappelle  l’aspect 
aréolaire  formé  de  cavités  ou  mieux  d’alvéoles  limités  par  du  tissu  con- 
jonctif et  infillrés  de  granulations  graisseuses  et  pigmentaires.  Ultérieu- 
rement, ces  foyers  prennent  une  coloration  grisâtre  et  à la  coupe  pré- 
sentent l'aspect  d’étoiles  avec  des  rayons  un  peu  déprimés;  le  lissu 
conjonctif  mou,  encore  peu  résistant,  est  formé  de  faisceaux  de  fibres 
homogènes  entre  lesquelles  des  espaces  sont  occupés  par  des  débris 
pigmentaires  : c'est  alors  la  sclérosé  molle. 

L'infarctus  du  cœur  se  ramollit  ou  se  cicatrise.  Le  ramollissement  ou 
mgomalacie  de  Ziegler,  peut  donner  lieu  à une  rupture  du  cœur;  quand 
il  se  cicatrise , c’est  par  sclérose  dure  et  par  production  de  plaques 
fibreuses , véritable  tissu  de  cicatrice;  elles  présentent  les  mêmes  locali- 
sations que  l’infarctus  et  occupent  particulièrement,  les  deux  tiers  infé- 
rieurs de  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gauche.  Elles  sont  consti- 
tuées par  un  tissu  blanchâtre,  nacré,  rétractile,  ressemblant  à une  apo- 
névrose et  composé  histologiquement  par  des  réseaux  fibreux  ondulés 
et  parallèles;  dans  certains  cas  ces  plaques  fibreuses  par  leur  disten- 
sion deviennent  l’origine  d’un  anévrysme  du  cœur. 

Au  niveau  et  au  voisinage  des  infarctus,  le  péricarde  est  épaissi; 
l'endocarde  est  souvent  le  siège  d’altérations  végétantes  ou  hyperpla- 
siques; on  trouve  également  quelques  petits  foyers  de  myocardite 
interstitielle. 

b.  Les  infarctus  d’aspect  blanc  jaunâtre  sont  disposé  en  foyers  ressem- 
blant aux  infarctus  du  rein  ou  de  la  rate  ; leur  volume  est  tantôt  celui  d’un 
grain  de  millet,  tantôt  mesure  plusieurs  centimètres  de  largeur.  Ils  sont 
généralement  ovalaires,  à grand  axe  dans  le  sens  des  faisceaux  musculaires 
et  toujours  situés  au  milieu  des  foyers  roux.  Ils  constituent  de  véritables 
séquestres  ou  mieux  des  foyers  de  nécrose  musculaire  consécutifs  à l’ané- 
mie locale  du  myocarde  due  à la  thrombose  coronarienne.  Au  point  de 
vue  histologique , on  retrouve  encore  trace  des  fibres  musculaires,  mais 
celles-ci  ne  présentent  plus  ni  éléments  cellulaires  ni  vaisseaux. 

Nous  avons  dit  que  l’infarctus  était  quelquefois  le  résultat  d’une 
embolie  des  artères  coronaires  ; le  fait  est  extrêmement  rare  : R.  Marie 
en  cite  deux  cas  seulement;  Leclerc  (19Üj)  en  a observé  un  cas  où  l'em- 
bolie était  constituée  par  un  débris  de  végétation  provenant  d’une  endo- 


cardite infectante  des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte. 


Symptomatologie.  — La  thrombose  coronarienne,  origine  de  l’infarctus 
du  myocarde,  peut  être  suivie  d’une  syncope  brusquement  mortelle  ou 
consécutive  à un  accès  angineux.  Dans  un  cas  de  Ménétrier  et  Touraine  *, 
le  malade  mourut  subitement  en  voulant  se  recoucher;  l’infarctus  était 
dû  à une  thrombose  de  la  coronaire  antérieure. 

Dans  d’autres  cas,  la  formation  de  l’infarctus  se  manifeste  par  une 
série  d’accès  angineux  auxquels  succèdent  rapidement  des  signes  d’in- 
suffisance du  myocarde,  des  crises  subasystoliques  avec  arythmie, 

1.  Menétrier  et  Touraine,  Tribune  médicale , 1907,  p.  198. 
barié,  3e  édit. 
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tachycardie,  œdème  pulmonaire  et  mort  par  asystolie  aiguë  ou  par 
syncope. 

En  résumé,  la  symptomatologie  de  l’infarctus  se  confond  avec  celle  de 
la  rupture  et  de  Yane'vrysme  du  cœur;  toutefois  la  mort  peut  survenir 
avant  la  rupture;  enfin  la  guérison  est  possible  sans  que  l’affection  ait 
donné  lieu  à aucun  trouble  cardiaque  manifeste. 


RUPTURES  DU  CŒUR 


Division.  — Le  cœur  peut  se  rompre  dans  toutes  ses  parties,  mais  il  y 
a peu  d’analogie,  tant  au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue 
clinique,  entre  les  ruptures  qui  se  produisent  sur  les  parois  du  cœur  et 
celles  qui  intéressent  seulement  son  appareil  valvulaire . 

Nous  décrirons  donc  séparément  les  ruptures  pariétales , et  les 
ruptures  valvulaires  du  cœur  (valvules,  cordages  tendineux,  muscles 
papillaires). 

A.  — RUPTURES  PARIÉTALES  DU  CŒUR 

Elles  sont  traumatiques  ou  spontanées. 

a.  — Ruptures  traumatiques 

Les  ruptures  traumatiques  du  cœur  nous  occuperont  peu.  Étudiées 
par  Mummsen  1 (1764),  Sénac  (1783),  Dupuytren2  (1824),  Ollivier3  (1834), 
Thurnam  (1839),  Gamgee 4 (1836),  Morel-Lavallée  (1864),  etc.,  ces  rup- 
tures intéressent  un  cœur  sain  le  plus  souvent,  et  résultent  toujours  d'une 
violence  extérieure  énergique  agissant  sur  la  face  antérieure  du  thorax. 
Le  plus  habituellement,  elles  sont  accompagnées  d’une  fracture  du  ster- 
num, des  côtes,  ou  de  la  clavicule,  mais  elles  se  rencontrent  également 
sans  aucune  lésion  extérieure  visible. 

Les  traumatismes  signalés  particulièrement  ont  été  une  chute  d'un 
lieu  élevé,  un  coup  de  pied  de  cheval  au  niveau  de  la  région  du  cœur 
(Mummsen),  le  passage  d’une  roue  de  voiture  sur  le  thorax  (Chaussier, 
Thurnam),  etc. 

Contrairement  aux  ruptures  spontanées  qui  intéressent  surtout  le  ven- 
tricule gauche,  les  ruptures  traumatiques  atteignent  principalement  le 
cœur  droit,  dont  les  parois  sont  plus  minces,  et  dont  les  rapports  avec 

1.  Mummsen,  «Dissertât,  de  corde  rupto»,  Leipzig,  1764. 

2.  Dupuytren,  « Lee.  de  clin,  chirurg.  »,  t.  II,  p.  215,  Paris,  1832. 

3.  Ollivier,  Diction,  deméd.  en  30  vol.,  t.  VIII,  Paris,  1834. 

4.  J.  Gamgee,  Ruptures  of  the  heurt  b>j  externat  violence.  London,  1856. 
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la  paroi  thoracique  sont  plus  immédiats;  de  plus,  quand  la  rupture 
s'est  opérée  sur  le  cœur  ganelie,  Y oreillette  est  plus  souvent  intéressée 
que  le  ventricule;  d’après  Gamgee,  sur  22  cas  de  rupture  traumatique,  le 
ventricule  droit  fut  atteint  8 fois,  et  le  gauche  3 fois  seulement;  l’oreil- 
lette gauche  le  fut  7 fois,  et  celle  du  côté  droit  4 fois. 

La  statistique  montre  encore  que  les  hommes,  à cause  de  leur  genre 
de  vie  (travail  manuel,  vie  non  sédentaire,  etc.),  sont  plus  exposés  que  les 
femmes  ; celles-ci,  sur  un  ensemble  de  1(8  cas  cités  parElleaume,  ne 
figurent  que  pour  2 cas  seulement. 

Dans  la  plupart  des  ruptures  traumatiques  du  cœur,  il  y eut  mort 
rapide  et  quelquefois  subite;  parfois,  les  ruptures  simultanées  d’autres 
organes  internes  ont  eu  une  action  sur  la  rapidité  de  la  terminaison 
i Friedreich).  Dans  quelques  faits  exceptionnels,  la  mort  fut  plus  tardive  : 
un  malade  de  Gamgee  vécut  encore  quatorze  heures;  un  autre  put  gravir 
quelques  marches  d’escalier  ; un  troisième,  frappé  d’un  coup  de  pied  de 
cheval,  put  encore  se  diriger  vers  l’écurie  et  ne  tomba  qu’à  ce  moment 
(Mummsen). 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  ce  sujet 1 2 . 

, b.  — Ruptures  spontanées  du  cœur 

Les  ruptures  spontanées , contrairement  aux  précédentes  qui  peuvent 
se  produire  sur  un  cœur  sain,  nécessitent  toujours  une  altération  préalable 
du  muscle  cardiaque. 

Historique.  — Connues  depuis  longtemps  de  Harvey,  de  Portai  (1770), 
de  Rostan  (1820),  d’Aran  (1847),  elles  ont  étudiées  depuis  dans  un  grand 
nombre  de  mémoires  : en  France,  par  Elleaume  3 qui  en  a rapporté 
47  cas,  par  Le  Piez,  dans  sa  thèse  inaugurale3,  qui  renferme  des  docu- 
ments intéressants,  par  Albert  Robin  et  Nicolle  (1885)  qui  en  ont  réuni 
173  observations,  Peter  4 (1889)',  Merklen  (1892),  Brault  (1896),  R.  Marie, 
Milian  (1897),  etc.;  à l’étranger,  par  Fischer,  Malmsten5  Coupland6, 
Hertz  (1884),  Leyden  (1884),  Beadles  (1893),  Schwalbe  (1895),  Dudley 
W.  Colling  (1895),  etc.  On  peut  citer  encore  le  travail  de  Budor 7, 
celui  d’Odriozola  8,  les  faits  de  Grillon  de  Burat 9 10,  de  E.  Barié  et  Porto- 
calis  ,0. 

1.  Voir  pour  détails  complémentaires  : Ch.  Nélaton,  « Rapp.  du  traumat.  sur  les  aflect. 
cardiaq.  »,  Th.  Agrégat,  chirurg.  Paris,  1886. 

2.  Elleaume,  « Essai  sur  les  rupt.  du  cœur  »,  7 h.  Paris,  1857-1858. 

3.  Le  Piez,  « Etude  sur  quelques  cas  de  rupt.  dites  spont.  du  cœur  »,  lli.  Paris,  1873 

4.  Petek,  Sem.  méd .,  septembre  1889. 

5.  Malmsten,  « Obs.  de  rupt.  du  cœur  suite  probable  d’oblit.  de  l’art,  coron.»,  Dublin 
med.  Presse , 8 mai  1861. 

6.  Coupland,  Lancet , décembre  1882. 

7.  Budor,  «Oblitérât,  des  art.  cardiaq.  et  lés.  du  myocarde»,  Th.  Paris  1888. 

8.  Odriozola,  Th.  Paris,  1888. 

9.  Société  anal.  Paris  : Griffon,  1884;  Burat,  1900. 

10.  Portocalts,  Soc.  anat.,  Paris,  24  mars  1911. 


772 


MALADIES  DU  MYOCARDE 


Anatomie  pathologique.  — Siècle.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  la  rupture  spontanée  siège  sur  le  ventricule  gauche , de  préférence  à 
la  partie  moyenne , ou  mieux  au  niveau  des  deux  tiers  inférieurs  de  la 
jace  anterieure  du  cœur,  au  voisinage  de  la  cloison , mais  rarement  à la 
pointe  même.  En  outre,  la  rupture  occupe  très  rarement  la  face  posté- 
rieure. Sur  110  cas  de  rupture,  83  fois  le  ventricule  gauche  était  al  teint 
(139  fois  sur  173,  statistique  de  A.  Robin  et  Nicolle  ')  pour  les  autres 
parties  du  cœur,  elles  seraient,  d’après  Gowers,  intéressées  dans  la  pro- 
portion de  12  0/0  (ventricule  droit);  6 0/0  (oreillette  droite);  3 0/0 
(oreillette  gauche);  3 0/0  (septum). 

Nombre.  — La  rupture  est  le  plus  souvent  unique,  mais  non  d’une  façon 
constante,  et  Andral  a cité  un  cas  où  le  cœur  en  présentait  sept. 

Les  ruptures  peuvent  être  complètes  ou  partielles,  intéressant  seulement 
une  faible  épaisseur  des  parois,  et  comparées  justement  à des  sortes 
de  fistules  bornes  externes.  Ces  ruptures  partielles  ne  sont  jamais  isolées, 
mais  accompagnent  toujours,  en  nombre  variable,  une  rupture  complète. 

Forme.  — Elle  est  variable  ; tantôt  la  rupture  consiste  en  un  petit 
orifice  irrégulier  à peine  visible,  ou  bien  c’est  une  simple  fissure  linéaire, 
une  fente  plus  ou  moins  profonde,  à trajet  irrégulier , sinueux,  en  forme 
de  Y ou  d’Y.  Quelquefois  la  perte  de  substance  est  plus  considérable  et 
laisse  un  écartement  de  plusieurs  millimètres  entre  les  deux  lèvres  de  la 
rupture,  et  peut  avoir  en  outre  de  1 à 3 centimètres  de  longueur  et 
même  davantage.  Les  bords  de  la  rupture,  généralement  irrréguliers, 
déchiquetés,  sont  de  coloration  brun  rougeâtre,  ramollis,  friables,  et 
infil  ti  •és  de  sang  noirâtre. 

Lorsqu’elle  est  complète,  la  rupture  a deux  orifices  : l’un  externe, 
sous-péricardique,  assez  souvent  caché  en  partie  par  un  caillot  détaché 
facilement  par  le  lavage,  et  un  orifice  interne  plus  petit,  souvent  dissi- 
mulé entre  les  colonnes  charnues,  et  recouvert  aussi  par  des  caillots. 
D’après  Blaud  (1820),  lorsque  ce  dernier  est  plus  grand  que  l’orifice 
externe,  la  rupture  du  cœur  se  serait  opérée  de  dedans  en  dehors. 

Ces  deux  orifices  ne  sont  pas  toujours  sur  le  même  plan,  et  le  trajet 
qui  les  réunit  à travers  le  myocarde  est  souvent  sinueux , ou  oblique. 

Le  péricarde  est  distendu  par  une  quantité  de  sang  variable,  qui  peut 
s’élever  de  200  à 500  grammes  et  même  au  delà;  dans  un  cas  signalé  par 
Merklen  cet  épanchement  faisait  défaut;  il  en  était  de  même  dans  un 
autre  publié  anciennement  par  Cruveilhier  (1850),  mais  dans  ce  cas  la 
rupture  était  incomplète. 

Le  myocarde  n est  jamais  sain , et  on  n’admet  plus  l’opinion  ancienne 
de  Portai,  de  Fischer  et  de  Roslan,  que  le  cœur  puisse  se  rompre  sans 
altération  apparente  de  la  fibre. 

Parfois  le  cœur  rompu  est  surchargé  de  graisse,  et  nous  avons  vu  en 
elïet  que  la  polysarcie  du  cœur  était  une  condition  favorable  à la  rupture 
(voir  Surcharge  graisseuse  du  cœur). 


1.  Albeut  IIobin  el  Nicolle  « De  la  rupture  du  cœur»  ( Bihlioth . Charcot , Debove . 
Pari  s , 1895). 
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Le  plus  souvenl,  on  rencontre  la  dégénérescence  granu  lo-pigm  en  l a me 
et  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  du  myocarde 
(Troisier,  Brault)  accompagnées  par  un  amincissement  notable  des 
couches  musculaires  du  cœur  et  cette  dégénérescence  a été  quelquefois 
la  lésion  prédominante  (Kugel  1 ).  Le  tissu  conjonctif  p érifascvcula ire 
et  les  vaisseaux  lymphatiques  qu'il  renferme  sont  gorgés  de  leucocytes, 
dont  la  plupart  renferment  de  fines  granulations  graisseuses.  Les 
artères  coronaires  sont  habituellement  altérées  ( coronarite ),  tantôt  par 
arlérile  chronique,  tantôt  par  athérome  et  même  occupées  par  une  dila- 
tation anévrysmale  (Engeliiardt,  1909);  la  thrombose  de  V artère  coronaire 
gauche  el  dû  rameau  qui  suit  le  sillon  interventriculaire  de  ce  côté  esl 
extrêmement  fréquente  (Féréol,  Leyden,  Peter,  Milian). 

Lésions  concomitantes.  — On  rencontre  souvent  dans  les  cœurs  rup- 
tures des  lésions  endocardiques  anciennes  portant  de  préférence  sur  les 
orifices  et  les  valvules  du  cœur  gauche;  ce  sont  principalement  des 
lésions  scléreuses  ou  encore  de  Y infiltration  calcaire. 


Pathogénie.  — Les  lésions  précitées  expliquent  nettement  le  méca- 
nisme des  ruptures  pariétales  du  cœur;  elles  sont  la  conséquence  d’un 
infarctus  du  myocarde.  Sous  l'influence  de  Y athérome  de  V artère  coro- 
naire gauche  et  de  la  thrombose  consecutive,  il  se  produit,  sur  le  territoire 
de  ce  vaisseau  oblitéré,  un  infarctus  jaunâtre  qui  se  nécrose  et  se  ramollit 
( myomalacie  de  Ziegler).  Dans  ces  conditions  on  conçoit  que  si  le  malade 
fait  des  efforts:  défécation  (Bartii),  action  de  se  mettre  au  lit  (Milian), 
ou  bien  provoque  des  contractions  violentes  de  son  cœur  (repas  copieux), 
émotions  vives,  accès  de  colère,  immersion  dans  un  bain  froid  (Walshe), 
la  pression  sanguine  exagérée  qui  en  résulte,  agissant  sur  ce  myocarde 
ramolli  ou  dégénéré,  en  provoque  la  rupture.  Toutefois  l'effort  est  une 
cause  occasionnelle  fréquente,  mais  n est  point  indispensable,  car  on  a 
noté  des  ruptures  du  cœur  survenues  durant  le  sommeil. 

L’influence  pathogénique  de  la  thrombose  artérielle  est  démontrée 
péremptoirement  par  ce  fait  de  la  subordination  topographique  étroite 
du  siège  de  la  rupture  au  territoire  irrigué  par  l’artère  oblitérée.  Ainsi 
la  thrombose  de  la  coronaire  gauche  (31  cas,  Le  Piez)  est  suivie  de  rup- 
ture de  la  partie  moyenne  antérieure  du  ventricide  gauche;  si  elle 
existe  sur  la  branche  auriculo-ventriculaire  ou  sur  ses  rameaux,  la  lésion 
occupe  la  paroi  postérieure  de  ce  ventricule,  enfin  si  Y oblitération  inté- 
resse l’artère  coronaire  postérieure , c’est  le  ventricule  droit  (pii  sera  lésé. 

En  résumé,  la  rupture  du  cœur  est  la  conséquence  d’un  infarctus  du 
myocarde  provoqué  brusquement  par  artérite-tlirombose  d’un  des  rameaux 
des  artères  coronaires  (Ziegler,  Brault,  Bené  Marie). 

On  conçoit  à la  rigueur  que  des  lésions  semblables,  au  lieu  de  dépendre 
d une  thrombose,  puissent  se  produire  encore  à la  suite  d'une  embolie 
des  artères  coronaires,  mais  celle-ci  est  extrêmement  rare. 

La  grande  majorité  des  cas  a été  observée  à Y âge  sénile,  parce  qu’on 


1.  Kugel,  Vrager  Mecliz.  Wochensclir.,  n°21,  1909. 
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y rencontre  pins  fréquemment  la  dégénérescence  graisseuse  et  les  lésions 
arté  riell  es  ; et  la  cause  occasionnelle  peut  être  : un  effort  violent  : défé- 
cation (Sutcliffe,  1900)  ; avaler  de  travers  et  toux  violente  (Belle,  1899). 


Symptômes.  — 1°  Dans  quelques  circonstances,  à la  suite  d’un  vio- 
lent effort  ou  d’une  excitation  quelconque  du  cœur,  le  malade,  chez 
lequel  vient  de  se  produire  une  rupture  du  cœur,  ressent  brusquement 
une  douleur  extrême  à la  région  précordiale,  il  tombe  en  poussant  un  cri 
(J. -B.  Bartii,  1871),  devient  très  pâle,  et  meurt  sans  avoir  repris  con- 
naissance ; c’est  alors  la  forme  foudroyante  (Peter). 

2°  Dans  une  autre  série  de  faits  à marche  rapide  mais  non  foudroyante, 
le  malade,  après  la  rupture,  est  pris  d’angoisse  précordiale  vive,  avec 
irradiation  dans  le  dos,  le  cou  et  les  membres  supérieurs.  La  face  pâlit, 
les  extrémités  se  refroidissent,  les  battements  du  cœur  sont  irréguliers 
et  tumultueux,  le  pouls  est  petit,  à peine  perceptible,  des  vomissements 
peuvent  apparaître;  cet  état  peut  persister  ainsi  durant  plusieurs  heures, 
et  le  malade  succombe  dans  une  syncope  ou  dans  le  collapsus  avec  algi- 
dile.  La  mort  est  due  le  plus  souvent  à un  épanchement  de  sang  dans  le 
péricarde  et  à la  compression  qu'il  exerce  sur  le  cœur;  cependant  dans 
quelques  cas  cet  hémopéricarde  a fait  complètement  défaut  (Merklen). 

Dans  quelques  cas  moins  fréquents,  on  a observé,  faisant  suite  aux 
vomissements,  et  à la  vive  douleur  de  l’hypochondre  gauche,  des 
crises  épileptiformes  et  du  ralentissement  du  pouls  (Oulmont  et  Lian  ')  ; 
ce  dernier  signe,  déjà  observé  autrefois  par  Le  Piez,  s’explique  par  des 
altérations  rencontrées  dans  le  faisceau  myocardique  auriculo-ventricu- 
laire  de  His. 

3°  Enfin  dans  un  troisième  groupe  de  faits,  la  rupture  paraît  se  faire 
en  plusieurs  temps  ; les  phénomènessont  les  mêmes  que  ceux  de  la  forme 
précédente.  Puis,  après  une  période  d'accalmie  plus  ou  moins  longue, 
durant  laquelle  on  note  de  V angoisse  précordiale,  des  nausées,  des  vomis- 
sements, les  troubles  réapparaissent  en  partie,  et  après  une  survie  de 
deux  à cinq  ou  six  jours  la  mort  survient.  Peter  a signalé  un  cas  excep- 
tionnel de  survie  de  onze  jours,  et  pense  que  la  rupture  non  complète 
d'emblée  s’est  faite  en  plusieurs  temps.  Pour  René  Marie,  ces  phéno- 
mènes, avant-coureurs  de  la  terminaison  ultime,  ne  sont  pas  causés  par 
une  rupture  en  plusieurs  temps,  mais  se  rattachent  à l’évolution  de 
l’oblitération  artérielle,  cause  de  la  rupture.  Quant  aux  faits  dans  les- 
quels les  malades  auraient  pu  vivre  encore  plus  de  cinq  mois  après 
l’accident  (Beadles),  et  d’aulres  analogues,  leur  interprétation  soulève 
des  difficultés,  et  pour  quelques-uns  d’entre  eux,  on  peut  se  demander  si 
le  diagnostic  était  bien  établi. 


Diagnostic.  — 11  est  toujours  difficile  à porter:  cependant  on  pourra  y 
penser,  lorsque  la  mort  surviendra  subitement  chez  un  malade  observé 
depuis  longtemps  déjà,  et  atteint  de  myocardite  chronique  ou  de  lipo- 
matose du  cœur;  mais  le  plus  souvent  la  cause  de  la  mort  sera  attribuée 

1.  Oulmont  et  Lian,  Bull,  mcd.,  1907,  n°  5,  p.  45. 
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d’abord  à une  angine  de  poitrine  surtout  à cause  des  douleurs  précor- 
diales et  de  ses  irradiations,  à une  syncope,  à la  rupture  d'un  anévrysme 
méconnu , etc.,  et  le  diagnostic  11e  sera  posé  qu’à  l’amphithéâtre. 


Traitement.  — La  rapidité  des  accidents  mortels  rend  le  plus  sou- 
vent inutile  toute  intervention  médicale;  si  la  vie  se  prolonge  et  que 
par  cela  même  la  rupture  semble  partielle,  011  s’appliquera  à en  empê- 
cher le  développement  et  à arrêter  l’hémorragie  : par  le  repos  absolu 
au  lit,  l’application  permanente  de  la  glace  sur  la  région  précordiale,  les 
révulsifs  (Friedreich).  En  cas  d’éréthisme  du  cœur,  Peter  pense  qu’on 
pourrait  retirer  quelques  effets  utiles  de  l'administration  de  la  digitale. 

B.  — RUPTURES  VALVULAIRES  DU  CŒUR 


Historique.  — Les  ruptures  du  cœur  exclusivement  localisées  à 
l'appareil  valvulaire  (cordages  tendineux,  muscles  papillaires),  signa- 
lées déjà  par  Sénac  (1778),  et  dans  quelques  faits  peu  précis  dus  à 
Benivenius,  Lazare  Rivière,  Morgagni,  Bonet,  etc.,  n’ont  été  étudiées 
avec  soin  qu’à  partir  de  Corvisart  (1811),  qui  en  rapporte  trois  obser- 
vations intéressantes,  suivies  peu  après  d'un  autre  fait  dû  à Laënnec 
(1819)  : il  s’agissait,  dans  ces  quatre  cas,  de  rupture  des  cordages  ten- 
dineux de  la  mitrale.  Quelques  années  après,  Berlin  rapportait  une 
curieuse  observation  de  rupture  d’une  colonne  charnue  donnant 
naissance  aux  cordages  de  la  valvule  tricuspide.  Plus  tard  encore 
W.  tfenderson  (1835)  signalail  un  des  premiers  cas  de  rupture  des  sig- 
moïdes aortiques , suivi,  quelques  années  après,  des  observations  nou- 
velles d’Aran  (1842),  de  Peacock  (1852)  qui  réunit  dans  un  travail  d’en- 
semble quelques  cas  rapportés  par  ses  devanciers. 

A côté  de  ces  faits,  d’autres  observations  méritent  encore  d’être 
signalées,  ce  sont  celles  de  Stokes,  de  Foster  (1873),  de  Iianot  (1873), 
de  Burney  Yeo  (1878),  de  Duroziez  (1880),  de  Hermann  Biggs  (1890), 
de  Hektoën  (1892),  de  Litten  (1897),  de  Huchard  et  Deguy  (1897),  etc., 
relevons  encore  les  recherches  plus  récentes  de  Launois  (1896)  de 
Claisse,  Socquet  et  Joltrain1  (1898);  de  Rist,  1908,  etc.  Plusieurs  thèses 
ont  été  consacrées  à ce  sujet  : je  citerai  celles  de  Gilbin  (1893),  de  Dufour 
(1896),  de  J.  Dreyfus  (1896),  de  Dupuis  (1900),  de  Delhommeau  (1902), 
de  Bellot  (1904),  et  l’important  mémoire  de  Castiaux  et  Laugier2. 

J’ai  essayé  de  retracer  l’histoire  des  ruptures  valvulaires  du  cœur, 
appuyée  de  recherches  expérimentales  dans  un  mémoire  datant  de  l’an- 
née 1881 3. 

Division.  — . Les  ruptures  de  l’appareil  valvulaire  du  cœur  inté- 

1.  Claisse,  Socquet  et  Joltrain,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  10  janvier  et  29  mai  1908. 

2.  Castiaux  et  Laugier,  « Lésions  valvul.  consécut.  aux  contusions  des  parois  thora- 
ciques »,  XIIe  Congrès  internai,  de  méd.,  Paris,  1900. 

3.  E.  Barié,  « Rech.  clin,  et  expériment.  sur  les  ruptures  valvulaires  du  cœur  », 
Revue  de  médecine , février,  avril,  juin  1881,  pp.  132,  309,  482.  — Ce  mémoire,  auquel  on 
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ressent,  tantôt  la  mitrale  (Gorvisart,  Laennec,  Williams,  Stores, 
Le  Liez,  etc.),  tantôt  les  sigmoïdes  aortiques  (Henderson,  Aran, 
Peacock,  Latiiam,  Foster,  Burney  Yeo,  etc.);  beaucoup  plus  rarement 
la  valvule  tricuspide  (Bertin,  Williams,  Todd). 

Les  ruptures  des  valvules  sigmoïdes  de  Varier e judn.onaïre  paraissent 
exceptionnelles  : on  cite  les  observations  de  Martin  Bernhardt { et  de 
Wahl,  et  celle  recueillieà  Vienne,  à la  clinique  de  Bamberger,  par  Nathan 
Weiss2. 

Les  ruptures  valvulaires  du  cœur  sont  spontanées  ou  traumatiques. 


a. 


Ruptures  valvulaires  spontanées 


Étiologie.  — Sexe  et  âge.  — On  les  rencontre  de  préférence  chez  les 
hommes  et  en  moyenne  de  trente  à quarante-cinq  ans,  c’est-à-dire  à la 
période  la  plus  active  de  la  vie. 

Causes.  — Elles  se  produisent  à la  suite  d'un  effort  violent  et  brusque 
tel  que  celui  qu’on  fait  pour  soulever  un  marteau  de  forgeron,  une 
pièce  de  bois  (Ouain),  des  morceaux  de  houille  (Foster),  pour  enfoncer 
une  porte  (Ouain),  pousser  une  lourde  charrette  sur  une  route  montueuse 
(Henderson),  pour  grimper  dans  les  haubans  (Peacock),  pour  rouler  une 
P1  èce  de  vin  (Gorvisart),  monter  rapidement  un  escalier  (Williams), 
pour  retenir  un  tonneau  contenant  600  litres  d’esprit  de  vin  (de  Ouervain, 
1902),  une  statue  de  bronze,  prêle  à tomber  dans  un  déménagement 
(E.  Barié,  1903),  etc.  Signalons  également  les  efforts  causés  par  de 
violentes  quintes  de  toux  (Bertin),  par  le  coït  (Allix,  Trevisanello, 
1904),  par  la  marche  forcée  de  braconniers  en  fuite,  poursuivis  pendant 
plusieurs  heures  par  les  douaniers  (Aran,  Rawson),  par  l’exercice  de 
l’escrime  (Debove,  1898) 3. 

Gependant,  il  est  des  cas  où  la  rupture  s’est  produite  sans  qu’on 
puisse  invoquer  le  mécanisme  de  l’effort  (obs.  de  Hanot,  Le  Piez, 
Meschede,  etc.);  la  rupture  se  fit  alors  sans  doute  par  suite  d’une  fra- 
gilité particulière  de  l’appareil  valvulaire,  rendue  plus  grande  encore  par 
la  présence  de  lésions  endocardiques  antérieures. 

C'est  qu’en  effet,  dans  la  grande  majorité  des  faits  de  ruptures  spon- 
tanées, si  ce  n’est  dans  tous,  les  cordages  tendineux  ou  les  muscles  papil- 
laires brisés,  étaient  porteurs  antérieurement  de  lésions  plus  ou  moins 
profondes  (sclérose,  athérome,  calcification)  et  l’effort  11’a  été  que  la  cause 
occasionnelle  de  la  rupture. 


b.  — Ruptures  valvulaires  traumatiques 

Elles  sont  plus  rares  que  les  précédentes,  et  produites  par  des  causes 

pourra  sa  reporter  pour  l’étude  plus  complète  du  sujet,  est  appuyé  de  35  observations, 
dont  plusieurs  inédites,  et  de  rec  herches  expérimentales.  Voir  encore  Soc.  méd.  hôpit. 
Paris,  10  janvier  1908. 

1.  Martin  Berniiarut,  Deutsch.  Arch.  f.  t\/in  med t.  XXI 11,  p.  113,  1876. 

2.  Nath.  Weiss,  Wien.  medicin.  Wochenschr .,  1880,  p.  137. 

3.  Granijauer,  Rupt.  spont.  des  valv.  du  cœur , 77/.,  Munich,  1908,  n°  11. 


RUPTURES  VALVULAIRES  DU  COEUR 


777 


très  variables  : une  fracture  de  cotes  (Legendre),  une  pression  consi- 
dérable sur  le  thorax  pendant  une  lutte  (-Potain},  compression  du  thorax 
entre  une  voiture  et  la  balustrade  d’un  omnibus  (P.  Brouardel),  une 
chute  violente  dans  un  escalier  (E.  Barié),  un  coup  de  tête  reçu  dans  la 
région  précordiale  (E.  Barié),  un  jockey  tombant  la  l'ace  contre  terre,  la 
poitrine  frappant  brusquement  le  sol  (Potain,  E.  Barié),  une  chute  dans  le 
fond  d 'une  carrière  (Potain,  E.  Barié),  un  tamponnement  entre  deux  ban- 
quettes de  wagon  (Duroziez),  une  chute  dans  le  fossé  des  fortifications 
(Yirert),  etc. 

Fréquence.  — L’analyse  des  faits  observés  montre  que,  par  ordre  de 
fréquence,  les  ruptures  des  sigmoïdes  aortiques  occupent  la  première 
place , puis  celles  de  la  mitrale , puis  enfin  celles  de  la  tricuspide ; les 
ruptures  des  valvules  de  P artère  pulmonaire  sont  exceptionnelles. 
Sur  38  cas  de  ruptures  spontanées,  il  y en  a 24  intéressant  les  sigmoïdes 
aortiques,  12  la  mitrale  et  2 la  tricuspide  ; sur  34  cas  d’origine  traumatique, 
on  compte  22  cas  pour  l’aorte,  12  pour  la  mitrale,  2 pour  la  tricuspide. 

Depuis  le  mémoire  précité  (1881),  j’ai  recueilli  personnellement  plu- 
sieurs cas  nouveaux  de  ruptures  valvulaires  traumatiques  : choc  très 
violent  dans  la  région  précordiale  par  le  timon  d’une  voiture,  chute, 
sur  la  région  du  cœur,  d’un  lustre  pendant  qu’on  essayait  de  le  fixer 
au  plafond  d’un  salon  ; dans  un  autre  cas,  il  s’agit  d’un  débardeur  vio- 
lemment frappé  sur  la  paroi  thoracique  gauche  par  la  manette  d’un 
treuil,  etc.  Ces  accidents  et  d’autres  semblables  observés  par  différents 
auteurs  (Claisse,  Letulle,  Rist,  etc.)  offrent  encore  un  grand  inté- 
rêt au  point  de  vue  des  responsabilités  et  de  l’appréciation  du  dommage 
causé  par  les  accidents  du  travail.  Cette  question  a été  étudiée  avec  soin 
par  P.  Brouardel 1 et  plus  tard  par  de  Ouernain2 3. 


Anatomie  pathologique.  — a.  Sur  les  valvules  sigmoïdes2,  la  rupture 
peut  porter  tantôt  sur  deux  valves  à la  fois,  tantôt  sur  une  seule,  et  c’est 
alors  de  préférence  celle  qui  est  voisine  de  la  cloison.  La  lésion  consiste 
tantôt  dans  une  simple  échancrure , tantôt  au  contraire  dans  une  rupture 
presque  totale  et  les  valvules  peuvent  être  arrachées  sur  une  longueur 
de  6 à 7 millimètres  (Burney  Yeo)  ; dans  le  fait  de  Hektoën,  la  valve 
aortique  postérieure  était  déchirée  en  lambeaux  et  pendait  dans  l’orifice 
aortique.  Dans  un  des  casde  Foster,  l’arrachement  de  la  valvule  était  tel 
qu’elle  avait  été  retournée  et  regardait  la  cavité  du  ventricule,  par  son  bord 
libre. 

Les  sigmoïdes  ainsi  rompues  sont  tantôt  indurées , épaissies  sur  leurs 
bords  et  recouvertes  de  végétations  fibrineuses  ou  de  nodosités  crétacées ; 
ces  lésions  se  retrouvent  généralement  sur  les  valvules  voisines  qui  ont 
échappé  à la  rupture. 


1.  P.  BrtouARDEi.,  « Les  blessures  et  les  accidents  du  travail»,  Paris,  1896. 

2.  De  Quernain,  « Les  lésions  valvul.  du  cœur  par  effort  au  point  de  vue  des  accid.  du 
travail  »,  Sera.  raeVÔ,  21  mai  1902. 

3.  Seymour-Taylor,  Roy.  soc.  ofmed.,  14  février  1908. 
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Au-dessus  des  valvules,  Y aorte  est  tantôt  saine,  tantôt  athéromateuse. 
Le  muscle  cardiaque  est  sain  dans  bon  nombre  de  cas,  d’autres  fois  il 
est  scléreux,  ou  atteint  de  dégénérescence  granulo-graisseuse. 

b.  Lorsqu’il  s’agit  de  la  valvule  mitrale , la  déchirure  ne  porte  presque 
jamais  sur  la  valve  elle-même , mais  sur  les  cordages  tendineux  ou  sur  les 
muscles  papillaires . Nous  citerons  cependant,  à titre  exceptionnel,  le  cas 
de  Swiney  (1873)  dans  lequel  la  valvule  elle-même  était  déchiquetée. 


Fig.  69.  — Rupture  d’un  pilier  charnu  de  la  valvule  mitrale  (Claisse). 

La  rupture  des  cordages  s’opère  tantôt  au  milieu,  tantôt  à leurs  exlré- 
mités;  dans  certains  cas,  il  y a comme  un  véritable  arrachement  des 
cordages;  ceux-ci,  adhérents  par  une  seule  de  leurs  extrémités,  flottent 
librement  de  l’autre  côté  dans  la  cavité  ventriculaire,  et  jouent  ainsi  le 
rôle  d’un  corps  étranger  battu  par  le  sang  à chaque  systole  ; ils  donnent 
au  souffle  d’insuffisance  ainsi  produit,  un  timbre  grave , sonore,  quelque- 
fois piaulant  ou  musical , d’une  intensité  extrême.  Ce  sont  tantôt  les 
cordages  tendineux  de  la  grande  valve  (E.  Barié,  Huchard  et  Deguy), 
tantôt  ceux  de  la  petite  valve  (Rendu  et  Halle,  1898)  qui  sont  rompus; 
de  toute  façon,  la  lame  valvulaire,  qui  n’est  plus  maintenue,  est  refoulée 
et  luxée  vers  l'oreillette  gauche. 

Quand  la  rupture  a pour  siège  les  piliers  charnus 1 ( fig . 69),  l’extré- 

1 . Dévé,  Soc.  de  méd.  de  Rouen,  13  janvier  1908.  Dennig,  Deutsch.  Avch.  f.  /clin.  Mediz., 
n“s  1 et  2,  1909. 
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mité  lésée  peut  être  inégale,  déchiquetée;  quelquefois  le  pilier  est  enroulé 
sur  lui-même  en  passantentre  un  certain  nombre  de  cordages  tendineux 
restés  sains.  Si  ces  derniers  sont  brisés,  les  extrémités  sont  arrondies 
et  terminées  par  un  petit  renflement  en  massue;  enfin,  dans  quelques 
cas  rares,  les  cordages  peuvent  être  garnis  à leur  surface  de  végétations 
verruqueuses. 

c.  La  rupture  de  la  tricuspide  offre  ceci  de  particulier  qu’elle  peut 
occuper  le  repli  valvulaire  lui-même , ainsi  que  l’a  montré  le  fait  de 
Williams;  dans  un  second  cas,  la  rupture  siégeait  sur  une  colonne  char- 
nue, dans  un  autre  sur  les  cordages  tendineux. 

d.  Dans  un  fait  rare  de  rupture  des  sigmoïdes  de  X artère  pulmonaire , 
la  valvule  postérieure  présentait  une  déchirure  transversale  d’une  lar- 
geur capable  de  loger  un  haricot. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  les  valvules,  qui  se  rompent  spon- 
tanément sous  l’influence  de  l’effort,  sont  atteintes  généralement  de 
lésions  préétablies;  or,  les  ruptures  traumatiques,  qui  intéressent  souvent 
des  valvules  restées  saines  jusque-là,  peuvent  devenir  à leur  tour  une 
porte  d’entrée  pour  les  agents  microbiens,  et  donner  lieu  à des  endo- 
cardites infectantes  secondaires , ainsi  que  cela  résulte  de  l’observation 
de  Hermann  Biggs.  L’expérimentation  a démontré  le  fait  nettement: 
Rosenbach  (1878),  produisant  artificiellement  des  insuffisances  aortiques 
chez  des  chiens  dont  le  cœur  était  sain,  constata  quelques  semaines 
après  des  lésions  endocardiques  sur  les  sigmoïdes;  plus  tard  François- 
Franck  (1882)  produisit  des  ruptures  valvulaires  expérimentales , puis, 
injectant  ensuite  des  agents  microbiens  (pneumocoques,  staphylocoques, 
streptocoques,  etc.),  provoquades  endocardites  végétantes  microbiennes. 


Physiologie  expérimentale.  — Chauveau,  Marey  ont  réalisé  expéri- 
mentalement des  ruptures  valvulaires,  de  même  François-Franck  L II 
produit  une  insuffisance  tricuspidienne  par  la  section  directe  de  la 
valvule  ou  de  ses  cordages  tendineux  au  moyen  d’un  valvulotome  in- 
troduit par  la  jugulaire  externe  du  côté  droit;  de  même  par  la  section 
des  sigmoïdes  de  1 aorte,  il  provoque  une  insuffisance  aortique  ; enfin, 
il  a produit  encore  une  insuffisance  expérimentale  des  valvules  sig- 
moïdes de  l'artère  pulmonaire , par  section,  perforation,  décollement,  dé- 
placement excentrique  d’une  valvule  au  moyen  d’un  fin  crochet  intro- 
duit au  travers  de  la  paroi  artérielle.  Outre  la  présence  immédiate  du 
souffle  pathognomonique,  le  traumatisme  expérimental  s'accuse  par  de  la 
tachycardie  considérable  (dans  le  cas  de  lésion  tricuspidienne),  une  in- 
termittence brusque,  prolongée,  suivie  de  grande  arythmie  qui  s’atté- 
nue rapidement,  par  une  distension  du  cœur,  chute  de  la  pression, 
qui  s’élève  ensuite  souvent  au-dessus  de  la  moyenne  s'il  y a survie,  ou 
au  contraire  s’abaisse  de  plus  en. plus,  si  la  mort  doit  survenir. 

1.  François-Franck,  Société  de  biologie , février,  mai,  juin  1882;  et  Acad,  de  méd 
2 février  1886. 


780 


MALADIES  DU  MYOCARDE 


Plus  tard,  Scania  taisant  une  boutonnière  dans  la  carotide  d’un 
chien,  y introduit  .ensuite  un  fil  métallique  jusqu’à  ce  qu’il  sente  une 
résistance  qui  indique  qu’il  est  en  contact  avec  la  valvule.  Il  la  trauma- 
tise ou  la  perfore  par  des  mouvements  de  va-et-vient.  Immédiatement 
après  cette  opération,  le  chien  présentait  un  souffle  diastolique  énorme 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  avec  propagation  le  long  du 
sternum. 

Nous  avons  produit  expérimentalement  sur  le  cadavre , des  ruptures  val- 
vulaires■,  par  la  seule  action  du  choc  résultant  d’un  coup  violent  porté 
directement  sur  la  région  précordiale  avec  un  dispositif  dont  on  trou- 
vera le  détail  dans  le  mémoire  précité. 


Symptômes.  — Les  ruptures  valvulaires  du  cœur , spontanées  ou  trau- 
matiques, ont  pour  conséquence  de  produire  immédiatement  une  insuffi- 
sance aiguë  des  valvules  atteintes,  c’est  pourquoi  la  brusquerie  du  début 
des  accidents  est  le  caractère  obligé  de  V affection.  La  doubleur  subite  est 
le  symptôme  initial  le  plus  fréquent;  elle  est  pongitive,  angoissante, 
partant  de  la  région  précordiale  ou  préaortique  pour  s’irradier  vers  le 
cou,  l’épaule  et  le  membre  supérieur  gauche.  Quelques  malades  ac- 
cusent une  sensation  de  déchirure  interne , disant  « qu’ils  ont  senti  quelque 
chose  craquer  ou  se  déchirer  dans  la  poitrine  ». 

En  même  temps  se  montre  une  dyspnée  extrême  allant  jusqu'à  la 
suffocation  : la  face  est  livide,  couverte  de  sueur  visqueuse,  les  extré- 
mités sont  refroidies;  en  même  temps  quelques  malades  ont  de  la  toux 
et  même  des  crachements  de  sang. 

Le  plus  souvent  aussi,  on  relève  des  battements  tumultueux  du  cœur , 
des  palpitations  violentes  accompagnées  quelquefois  de  lipothymies  et 
même  de  syncope.  Le  pouls  est  petit,  irrégulier.  La  palpation  de  la  région 
précordiale  est  très  souvent  muette,  cependant  dans  quelques  cas,  on 
perçoit  un  frémissement  cataire  (Peter)  dû  aux  vibrations  d'un  cordage 
tendineux  ou  d’un  lambeau  valvulaire  flottant  dans  la  cavité  ventricu- 
laire. 

L 'auscultation  montre,  dans  les  cas  de  rupture  mitrale , la  présence 
d’un  souffle  systolique  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur;  en  général  il  est 
d’une  grande  intensité , grave , sonore , quelquefois  musical;  ce  dernier 
caractère  s’observe  surtout  lorsqu’un  pilier  charnu  ou  un  cordage  tendi- 
neux rompu,  et  resté  adhérent  par  une  de  ses  extrémités,  Hotte  par  son 
extrémité  libre  ( tendon  aberrant ) au  milieu  du  liquide  sanguin  par 
lequel  il  est  battu  incessamment,  déterminant  ainsi  des  vibrations 
sonores  intenses  qui  prennent  volontiers  le  caractère  musical  : bruit  de 
rouet , corde  de  harpe  en  vibration,  etc. 

Dans  le  cas  de  rupture  sigmoïdienne  aortique,  le  souffle  est  diastolique , 
et  siège  surtout  au  bord  droit  du  sternum  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal ; il  peut  s’accompagner  de  pouls  bondissant  et  dépressible. 

Ces  souffles  se  produisent  d’une  façon  très  rapide;  dans  plusieurs  de 


1 . Scarna,  Casteltermini,  190G. 


RUPTURES  VALVULAIRES  DU  COEUR  781 

ces  cas,  j'ai  pu  percevoir,  un  souffle  diastolique  extrêmement  intense 
quelques  heures  à peine  après  la  production  de  l’accident. 

Ces  bruits  oui  été  parfois  d’une  intensité  telle  qu'on  les  percevait  à 
distance , loin  du  malade.  Dans  un  cas,  le  bruit  simulait  un  ronflement 
intense  (Peacock),  dans  un  autre  on  l'avait  comparé  au  ronron  du  chat 
(Tretzel,  Pepper)  ; chez  un  malade  de  Hekloën,  c’étail  un  bruit  de  cla- 
quement infra-thoracique  si  fort,  qu’on  l’entendait  dans  toute  la 
chambre  ; dans  un  dernier  fait,  le  souffle  était  si  intense  qu’il  empêchai  I 
le  malade  de  dormir  (Burney  Yeo 


Pathogénie.  — I.  Les  ruptures  spontanées  naissent,  — nous  l’avons 
vu,  — sous  l’influence  de  l'effort.  — a.  Or,  celui-ci  qui  est  un  mouvement 
d'expiration  énergique  entravé  par  l’occlusion  de  la  glotte,  fait  obstacle 
à la  circulation  intra-pulmonaire,  puisque  l’air  contenu  dans  les  pou- 
mons, comprimé  de  toutes  parts,  s’oppose  à l’arrivée  du  sang  dans  les 
capillaires  et  les  refoule  vers  les  cavités  cardiaques  droites.  Le  sang 
s’accumule  progressivement  dans  le  ventricule,  dans  l’oreillette,  gagne 
les  veines  du  cou,  de  la  tête,  et  y produit  une  turgescence  extrême.  En 
somme,  il  y a élévation  brusque  de  la  tension  sanguine  dans  les  cavités 
droites  ; dans  ces  conditions,  si  une  série  d’efforts  nouveaux,  comme  une 
succession  de  quintes  de  toux  par  exemple,  vient  à se  produire,  la  val- 
vule tricuspide , soumise  à des  variations  brusques  de  tension  au  moment 
de  la  systole  ventriculaire,  pourra  se  rompre  dans  certaines  circons- 
tances comme  dans  le  cas  de  Bertin  par  exemple. 

Bien  que  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  on  puisse  difficilement 
en  faire  la  preuve,  il  est  bien  probable  que  les  ruptures  spontanées  ne  se 
produisent  que  sur  des  appareils  valvulaires  déjà  lésés  antérieurement . 

b.  Du  côté  des  cavités  gauches , l’entrave  apportée  par  l'effort  à la  cir- 
culation veineuse  gêne  les  capillaires  artériels,  d’où  élévation  obligée 
de  la  pression  dans  la  grande  circulation  : le  ventricule  gauche,  soumis  à 
une  tension  exagérée,  développe  à chaque  systole  une  action  très  accu- 
sée, et  la  mitrale  qui  doit  faire  face  à cette  tension  considérable,  pourra 
céder  si  des  lésions  antérieures  ont  affaibli  sa  puissance  de  résistance. 

c.  Pour  les  ruptures  spontanées  des  sigmoïdes  aortiques , c’est  encore 
dans  le  mécanisme  de  l’effort  qu’il  faut  en  trouver  l’explication.  En  effet 
dans  celui-ci,  la  poitrine  est  remplie  d’air,  le  thorax  immobilisé  et  la 
tension  intra-thoracique  considérable;  il  en  résulte  que  pendant  chaque 
diastole , les  valves  aortiques  supportent  une  pression  extrême  qui  aura 
raison  de  leur  résistance,  pour  peu  qu’elles  soient  déjà  altérées. 

IL  Pour  les  ruptures  traumatiques  de  l'aorte , c’est  encore  pendant  la 
diastole  qu’elles  se  produisent.  Dans  ce  cas,  le  choc  violent  porté  sur  le 
thorax  élève  brusquement  la  pression  que  supportent  les  sigmoïdes  pen- 
dant le  retour  du  sang  vers  la  cavité  ventriculaire,  et  si  par  suite  de 
quelque  lésion  antérieure,  elles  ont  perdu  leur  force  de  résistance,  elles 
peuvent  céder  et  se  rompre. 
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Diagnostic.  — « Ces  diverses  espèces  de  rupture,  disait  Laënnec, 
peuvent  tout  au  plus  être  soupçonnées  dans  quelques  cas,  mais  il  est 
impossible  de  les  reconnaître  à des  signes  certains.  » Cette  affirmation 
est  un  peu  trop  absolue,  car  on  peut  invoquer  en  faveur  du  diagnostic, 
Y instantanéité  de  la  douleur,  de  la  dyspnée  et  des  troubles  circulatoires. 

L 'intensité  extrême  du  souffle , son  timbre  rude , 'piaulant , et  parfois 
musical  sont  encore  des  éléments  importants  du  diagnostic;  enfin  les 
commémoratifs,  sont  d’un  puissant  secours  pour  invoquer  l’origine  trau- 
matique de  la  rupture. 

Pronostic.  — 11  est  beaucoup  plus  grave  encore  que  celui  des  insuf- 
fisances valvulaires  engendrées  par  les  maladies  organiques  du  cœur,  el 
ce  caractère  tient  peut-être  à la  brusque  rupture  d’équilibre  dans  la  ten- 
sion cardio-vasculaire  ainsi  produite.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  vie  des 
malades  est  considérablement  abrégée,  et  la  mort  est  survenue  subite- 
ment (Le  Piez),  une  heure  après  le  traumatisme  (Allix),  ou  au  bout  de 
plusieurs  heures  (Hanot).  En  général,  la  survie  est  moins  longue  dans 
les  cas  de  rupture  de  la  mitrale  que  dans  celle  des  sigmoïdes;  dans  ce 
dernier  cas,  la  vie  s’est  prolongée  de  vingt-deux  jours  à vingt  mois  ; dans 
le  fait  de  Burney  Yeo,  le  malade  survécut  deux  ans  environ  après  le 
traumatisme.  Cependant,  la  guérison  est  possible  ainsi  que  le  montre  le 
cas  rapporté  par  Leyden  (1892),  dans  lequel  on  trouva  plus  tard  une 
cicatrisation  de  l’appareil  valvulaire,  mais  c’est  là  un  fait  peu  commun. 

Traitement.'  — Le  malade  devra  garder  le  repos  absolu , durant  lequel 
on  s’attachera  à calmer  l’éréthisme  cardiaque,  la  douleur  précordiale,  et 
à prévenir  les  états  syncopaux;  le  traitement  sera  donc  purement  pal- 
liatif. 
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Historique.  — Ricord,  Belhomme,  Lebert  et  Virchow  1 signalèrent 
les  altérations  syphilitiques  du  muscle  cardiaque,  et  depuis  ces  pre- 
mières recherches,  d’autres  travaux  ont  agrandi  nos  connaissances  à 
ce  sujet.  Parmi  ces  travaux  il  faut  citer  particulièrement  ceux  de  Lance- 
reaux  2,  de  Pearce  Gould3,  d’Henderson  (1882),  de  Jullien  (1886),  de 
Mauriac  (1889),  et  les  mémoires  plus  récents  de  Schwalbe  (1890),  de 
Semmola  (1892),  de  Mraeek  (1892)  et  de  Lang  qui  a résumé  et  analysé 

1.  Virchow,  « Ueb.  die  natur  der  constitution  syphil.  affect.»  Arch.  /’.  path.  anat .,  Bd. 
XV,  novembre  1858. 

2.  Lancereaux,  « Traité  de  la  syphilis  »,  Paris,  1866. 

3.  Peauce  Gould,  Brit.  med.  journ.,  1875. 
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43  observations  de  syphilis  du  cœur.  Il  faut  relever  encore  quelques 
observations  présentées  à la  Société  anatomique  de  Paris  : Lorrain  (1895), 
de  Massary  (1895),  de  môme  la  communication  de  Rendu  l’observation 
de  Barlow1 2,  la  revue  d’ensemble  de  Jacquinet3 4,  et  le  travail  de  Fournier 
et  G as  tou  L 

Étiologie.  — Les  lésions  syphilitiques  du  myocarde  sont  rares  : Mauriac 
n’en  signale  que  25  à 30  cas;  elles  appartiennent  à la  période  tertiaire  de 
l'infection  et  se  montrent  en  moyenne  dix  ans  après  l’accident  primitif 
(Jullien). 

La  syphilis  héréditaire  5 est  une  cause  d’altérations  spécifiques  du  myo- 
carde pour  les  nouveau-nés,  chez  lesquels  Rosen,  Coupland,  Parrot  les 
ont  étudiées;  Woronichin,  Reimer,  Wendt  en  ont  signalé  quelques  faits 
chez  les  enfants. 

Les  deux  tiers  des  observations  ont  été  recueillies  chez  le  sexe 
masculin. 

Anatomie  pathologique.  — Siège.  — Les  ventricules , et  surtout  celui 
du  côté  gauche , sonl  le  lieu  d’élection  des  altérations  syphilitiques  du 
myocarde  ; elles  se  cantonnent  surtout  au  niveau  de  la  paroi  antérieure 
et  du  septum  interventriculaire.  Les  oreillettes  ont  été  quelquefois  inté- 
ressées; enfin  les  lésions  peuvent  être  disséminées  sur  plusieurs  zones 
du  myocarde. 

Les  altérations  de  la  syphilis  du  myocarde  sont  de  deux  ordres  : la 
gomme  et  la  sclérose  interstitielle  ; elles  sont  fréquemment  associées  en 
ce  sens  que  l’altération  scléreuse  entoure  généralement  les  nodosités 
gommeuses.  Quant  à l’existence  isolée  de  la  sclérose  du  myocarde,  elle 
a été  mise  en  doute  par  Lancereaux  (1880).  Ajoutons  cependant  que 
Virchow  etHutchinson  en  ont  publié  des  cas. 

A.  Gommes  syphilitiques.  — Lancereaux  et  Orth  ont  observé  des 
gommes  du  péricarde  : celles  du  myocarde  sont  plus  fréquentes.  Elles  se 
présentent  sous  forme  de  nodosités , peu  élastiques,  arrondies  ou  ova- 
laires, disposées  sans  ordre  apparent  au  voisinage  les  unes  des  autres, 
tantôt  dans  l’épaisseur  même  du  myocarde,  tantôt  faisant  saillie  sur 
l'une  ou  l’autre  des  deux  faces  du  ventricule,  ou  même  sur  les  deux  à la 
fois,  et  dans  ce  cas  le  cœur  peut  être  déformé. 

L’endocarde  et  le  péricarde  sous-jacents  sont  généralement  épaissis  ; 
le  premier  est  quelquefois  d’une  dureté  cartilagineuse,  et  le  dernier  peut 
présenter  à leur  niveau  des  adhérences  plus  ou  moins  épaisses.  On  les 
rencontre  de  préférence  dans  les  parois  du  ventricule  gauche  et  quelque- 
fois au  niveau  de  la  cloison  interventriculaire 6 et  spécialement  dans  le 

1.  Rendu,  « Note  sur  un  cas  desyphil.  du  cœur»,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris,  mai  1895. 

2.  Lazarus  Bahlow,  Brit.  Med.  Journ .,  novembre  1899. 

3.  Jacquinet,  Gaz.  des  hôpit.,  1895. 

4.  Fournier  et  Gastou,  Soc.  de  dermatolog . , mai  1899. 

5.  Ribadeau-Dumas,  Soc.  anal.,  Paris,  avril  1910. 

fi.  Lorrain,  Soc.  anat.,  Paris,  novembre  1895. 
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ruban  musculaire  inlcr-auriculo-venlriculaire  désigné  sous  le  nom  de 
faisceau  de  Ilis  (Handfort,  1904;  Grunbaum,  1906  ; Cftapman,  1906,  etc.). 
Elle  occupait  également  cette  région  dans  le  cas  de  Rendu1  et  pro- 
duisait en  outre  un  rétrécissement  sous-aortique  très  net.  Ces  nodosités 
gommeuses,  parfois  très  petites,  mais  dont  le  volume  varie  le  plus  sou- 
vent de  celui  d’un  pois,  d’une  amande,  d’un  œuf  de  pigeon,  d’un  œuf  de 
poule  et  exceptionnellement  d’une  boule  de  billard  (Wilks)  sont  d’une 
coloration  blanc  grisâtre  ; leur  coupe  est  sèche,  un  peu  inégale,  et  rap- 
pelle celle  d’une  pomme  de  terre  cuite  ou  d’un  jaune  d’œuf  durci 
(Lancereaux).  * 


Evolution.  — Les  gommes,  enchâssées  dans  une  zone  de  myocardite 
scléreuse  d’épaisseur  variable,  peuvent  se  résorber  ou  subir,  faute  d'une 
vascularisation  suffisante  et  par  une  tendance  évolutive  spéciale  à son 
tissu,  une  régression  granulo-graisseuse . Dès  lors,  leur  centre  devient 
gris-jaunâtre,  prend  un  aspect  caséeux  et  se  ramollit  ; bientôt  la  masse 
tout  entière  va  se  vider  dans  la  cavité  ventriculaire  et  peut  produire, 
soit  des  embolies  multiples,  soit  de  faux  anévrysmes  partiels  du  cœur 
(Oppolzer,  Jullien,  Lhonneur,  Newton  Pitt,  1894). 

Au  niveau  des  foyers  gommeux,  l’endocarde  présente  des  plaques 
dures,  blanchâtres,  qui,  lorsqu'elles  siègent  au  niveau  des  orifices  et  de 
l’appareil  valvulaire,  produisent  par  la  rétraction  de  celui-ci  des  rétré- 
cissements et  des  insuffisances  valvulaires  (Rendu,  1895). 

Histologie.  — Les  gommes  syphilitiques  ont  la  plus  grande  analogie  avec 
les  gommes  tuberculeuses  et  sont  dues  à un  amas  de  cellules  embryonnaires 
unies  par  une  substance  intermédiaire;  on  peut  y rencontrer  des  cellules 
épithélioïdes  et  des  cellules  géantes  ; elles  sont  accompagnées  de 
lésions  d' endopériartérite  circonscrite,  avec  tendance  à l’oblitération. 

B.  Myocardite  scléreuse  syphilitique.  — a.  Elle  se  montre  autour  des 
vaisseaux  préalablement  atteints  d'artérite , et  celle-ci  étant  circons- 
crite, la  sclérose  syphilitique  du  myocarde  ne  se  diffuse  pas  aussi  com- 
plètement que  la  myocardite  non  spécifique.  Elle  est  constituée  par  des 
tractus  scléreux , blanc  grisâtre,  disséminés  irrégulièrement  dans  le 
muscle  cardiaque,  et  parsemés  plus  ou  moins  de  nodules  gommeux  qu'ils 
enchâssent  complètement.  Ces  îlots,  ces  plaques  de  lissu  scléreux  com- 
priment les  fibres  du  myocarde  qui  s’atrophient  peu  à peu  : c'est  la 
myocardite  scléro-gommeuse  (Dittricii,  Deguy),  dont  Aslhon,  Norris  et 
Lavenson2  ont  publié  un  cas  remarquable  localisé  dans  le  faisceau  de 
His  ; Vaquez  et  Esmein  3 en  ont  rapporté  un  autre  exemple. 

b.  On  rencontre  également  une  forme  de  myocardite  scléreuse  diffuse 
dont  la  nature  spécifique  ne  peut  être  soupçonnée  que  par  les  antécé- 
dents du  malade  et  l’associalion  de  lésions  spécifiques  diverses  : gommes 
viscérales  ou  cutanées,  lésionsosseuses,  lésions  destructives  de  la  voûte 
palatine,  des  os  du  nez,  cicatrices  spécifiques,  etc. 


1.  Rendu,  toc.  cil.,  Paris,  niai  1895. 

2.  Ashton,  Norris  et  Lavenson,  Amer.  Jouni.  of  (lie  med.  scicnc..  janvier  1907. 

3.  Vaquez  et  Esmejn,  Soc.  métl.  hôpit.  Paris,  25  janvier  1907. 
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c.  On  a nolé  encore,  dans  quelques  circonstances,  une  véritable  de  gê- 
ner cscen  ce  amyloïde  du  myocarde. 

Les  dilatations  anévrysmales  partielles  du  cœur  ne  sont  point  la 
conséquence  directe  de  la  syphilis  sur  le  cœur,  mais  produites  par 
révolution  delà  myocardite  d’originespécitique,  ce  sont  donc  des  lésions 
parasyphil iliqiies,  au  sens  classique  (Alfred  Fournier). 

Mais  la  syphilis  retentit  directement  sur  le  cœur,  non  seulement  sous 
forme  de  gomme  et  de  myocardite , mais  encore  en  déterminant  de 
Yartèrite.  Celle-ci,  lorsqu’elle  occupe  les  coronaires  (Mauriac,  Balzer) 
est  la  conséquence  de  l’aortite,  ou  bien  encore  peut  procéder  directe- 
ment de  la  syphilis,  sous  forme  d’artéri  te  gommeuse  ; enfin,  elle  peut 
aussi  ne  présenter  que  des  lésions  générales  d’athérome  rentrant  dans  le 
cadre  des  manifestations  parasyphili tiques. 


Symptômes. — La  symptomatologie  de  l'affection  manquede  précision , 
et  on  a vu  de  grosses  lésions  présenter  un  grand  caractère  de  latence 
et  n’être  reconnues  qu'à  l'autopsie,  tel  esl  le  cas  de  Loomis  f,  dans  lequel 
une  gomme  de  la  paroi  ventriculaire  gauche  n'avait  donné  lieu  à aucun 
signe  particulier. 

Dans  quelques  circonstances,  la  cardiopathie,  après  être  restée  silen- 
cieuse pendant  fort  longtemps , se  manifeste  par  quelques  signes  non 
pathognomoniques,  qui  rappellent  ceux  de  la  myocardite  scléreuse  et  de 
la  dilatation  du  cœur  suivies  de  ceux  de  l'insuffisance  cardiaque  et  de 
l'hyposystolie  ; ce  sont  de  la  dyspnée,  de  la  gêne  précordiale,  de  l'affai- 
blissement des  bruits  du  cœur,  un  pouls  petit  et  arythmique.  Dans  le 
cas  de  Rendu,  on  constata  un  pouls  lent  permanent , mais  cet  auteur  le 
rattache  aux  lésions  rénales  qui  accompagnaient  les  altérations  car- 
diaques. 11  s’explique  beaucoup  mieux  par  les  altérations  profondes  du 
faisceau  de  His  contenu  dans  le  septum  interventriculaire  (qui  était  le 
siège  des  gommes)  dont  on  connaît  l’influence  sur  la  production  du 
pouls  lent  permanent. 

Plus  Lard,  surviennent  les  signes  habituels  de  l’asystolie  (œdème  des 
extrémités,  congestions  viscérales,  rareté  des  urines,  etc.)  à la  suite 
desquels  les  malades  succombent. 

D'autres  fois  la  terminaison  est  rapide,  et  la  mort  subite  survient  dans 
la  moitié  des  cas  environ,  soif  par  embolie,  soit  par  syncope,  ou  encore 
par  rupture  du  cœur. 

Jullien  a signalé  encore  quelques  cas  de  mort  rapide  à la  suite  d’acci- 
dents respiratoires  suraigus.  Breitmann  (de  Saint-Péfersbourgj  a essayé 
de  distinguer  des  formes  cliniques  de  la  syphilis  gommeuse  suivant  le 
siège  qu’elle  occupe  ; mais  ces  vues  sont  bien  théoriques.  Une  seule  de 
ces  localisations  cependant  présente  une  particularité  clinique  impor- 
tante. Lorsque  la  gomme  occupe  le  faisceau  musculaire  qui  pénètre  dans 
le  septum  auriculo-ventriculaire  ( faisceau  de  Ilis),  on  observe  le  blocage 


1.  Loomis,  Journ.  of  tlie  med.  scierie.,  octobre  1895. 
bar ië,  3°  édit. 
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du  cœur.  Le  nombre  des  systoles  auriculaires  reste  normal,  alors  que 
certaines  systoles  ventriculaires  font  complètement  défaut  : il  y a donc 
pouls  lent  artériel,  alors  que  le  pouls  veineux  reste  normal  aux  jugu- 
laires. Les  gommes  du  faisceau  de  His  donnent  donc  lieu  à des  pouls 
lents  (bradycardie)  confirmant  ainsi  les  recherches  d’Engelmann,  de 
Tawara,  d'Erlanger,  etc.,  qui  ont  montré  qu'une  lésion  intéressant  le 
faisceau  de  His  détermine  le  blocage  complet  ou  incomplet  du  cœur 
herzblock  (Voir  Pouls  lent  permanent) . 

Terminaisons.  — La  mort , comme  on  l’a  vu,  paraît  la  terminaison  la 
plus  habituelle  de  la  syphilis  du  myocarde;  cependant  la  guérison  a été 
notée  quelquefois  (Lancereaux,  Cantani,  Fournier  et  Gastou);  de  même 
Woronichin  et  Reimer  en  ont  signalé  deux  cas  chez  des  enfants  de 
douze  et  de  quatorze  ans. 

Diagnostic.  — On  comprend,  par  ce  qui  vient  d’être  dit,  qu’il  pré- 
sente les  plus  grandes  difficultés.  Cependant,  si  chez  un  malade  présen- 
tant des  signes  de  myocardite  chronique,  on  ne  trouve  point  les  causes 
habituelles  de  cette  affection  et  si,  d’autre  part,  les  renseignements 
donnés  par  le  malade  lui-même,  ou  fournis  par  l’examen  clinique  ( cica- 
trices du  chancre  initial,  ou  de  gommes  cutanées,  etc.),  révèlent  l'exis- 
tence d’une  syphilis  remontant  déjà  à huit  ou  dix  ans  environ,  on  pourra 
penser  à la  possibilité  d’une  syphilis  du  muscle  cardiaque  et  dès  lors 
diriger  le  traitement  dans  ce  sens.  D’ailleurs  dans  tous  les  cas  plus  ou 
moins  suspects,  il  sera  nécessaire  de  rechercher  la  réaction  de  Wasser- 
mann qui  permettra  d’établir  le  diagnostic  avec  précision. 

Traitement.  — Ici  la  syphilis  passe  au  premier  plan,  c’est  pourquoi  le 
traitement  consistera  d’abord  à combattre  la  nature  de  la  maladie,  et 
sera,  en  conséquence,  celui  qu'on  emploie  contre  la  syphilis  tertiaire  : 
les  frictions  avec  Y onguent  hydrargyrique , les  injections  intramuscu- 
laires profondes  de  sels  mercuriques  solubles,  ou  encore  d'huile 
grise,  et  Yiodure  de  potassium  à hautes  doses. 

A ce  traitement  s’ajoutera  aux  périodes  hyposystoliques  de  la  car- 
diopathie proprement  dite  : la  digitaline  et  le  régime  lacté. 
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Historique.  — Laënnec  mentionne  le  cœur  comme  pouvant  être 
atteint  de  tuberculose,  mais  il  n’en  cite  aucun  exemple.  Bouillaud 
déclare  de  son  côté  qu’il  n’a  pas  en  l’occasion  d’en  rencontrer  un  seul  cas 
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Townsend  est  le  premier  auteur  qui  ait  signalé  nettement  la  tuber- 
culose du  myocarde:  dans  son  observation  ',  il  note  la  présence  d’une 
masse  tuberculeuse  de  plus  d'un  pouce  (28  millimètres)  d’épaisseur 
développée  dans  les  parois  dê  l’oreillette  gauche.  Un  an  après,  Sauzier, 
rapportant  l’histoire  d’un  tuberculeux  âgé  de  trente-quatre  ans,  note  qu’à 
l'autopsie,  outre  les  tubercules  dans  les  poumons  et  dans  les  plèvres 
« deux  tubercules  à l’état  de  crudité  existaient  dans  la  substance  des 
oreillettes  du  cœur».  Dix  ans  plus  tard,  un  troisième  fait  de  tuberculose 
du  cœur  fut  présenté  à la  Société  anatomique  (1844)  par  Frémy,  mais 
ce  cas  est  discutable.  En  1859,  Recklinghausen1  2 constate  la  présence  < 1<* 
tubercules  dans  le  myocarde  et,  en  1869,  Potain3 4 5  signale  un  lait  ana- 
logue. Mais  le  premier  travail  un  peu  important  sur  la  question  est, 
celui  de  Haberling  s ; la  même  année  (1865),  Waldeyer  3 publie  une 
observation  curieuse  de  tuberculose  cérébrale  compliquée  de  tuberculose 
du  cœur,  et  Murchison  en  signale  un  autre  cas. 

Plus  tard,  et  à plus  de  dix  années  de  distance  chacun,  paraissent  les 
trois  mémoires  importants  de  Demme  (1819),  de  Sangcr  et  de  Pollak. 
En  1893,  Bret  fait  connaître  une  observation  nouvelle  de  tuberculose 
du  myocarde,  et  l’année  suivante  Zuber  en  communique  un  cas  à la 
Société  anatomique.  Dans  l’année  1894,  paraissent  successivement 
l’intéressante  thèse  de  G.  Valentin  faite  sous  l’inspiration  de  Potain, 
réunissant  36  observations  connues,  puis  le  travail  de  Mendez.  Enfin, 
plus  récemment,  Labbé  6 en  a publié  deux  cas  observés  chez  des 
petits  malades  de  quatre  et  de  six  ans.  Il  nous  faudrait  citer  encore 
quelques  faits  épars  de  Fauvel,  de  Stcffen,  d’Albert,  de  Knopf,  de 
Noël,  etc.  J'en  ai  rapporté  également  un  fait  inédit,  qui  a servi  de  poinl 
de  départ  à une  étude  d’ensemble  de  la  question  7 . Depuis  cette 
époque  quelques  cas  nouveaux  ont  été  présentés  à la  Société  anatomique 
de  Paris  (Fontoynont,  1897;  Nattan-Larrier,  1897;  Péron,  1897; 
Gandy,  1901,  etc.)  ; il  faut  citer  encore  un  fait  étudié  avec  soin  par 
Thiry  8,  une  revue  de  la  question  due  à Fuchs  9 10 11 (1898),  le  mémoire  de 
Cabannes  ,ü,  et  le  travail  de  Eisenmengrer  ". 

1 O 

Etiologie.  — L’affection  est  rare;  Eisenmenger,  en  1902,  n’en  avait 
relevé  que  36  cas  publiés. 


1.  Townsend,  Dublin , Journ.  of  mecl.  sciences , janvier  1832. 

2.  Recklinghusen  « Tuberkel  des  myocard.  » Virchow' s Arch.,  1859,  XVI,  p.  172. 

3.  Potain,  Bullet.  Soc.  anal.  Paris,  juillet  1862. 

4.  Haberling,  « De  tubercul.  myocard.  » Thèse , Breslau,  1865. 

5.  Waldeyer,  Arch.  f.  patholog .,  1865. 

6.  L\bbé,  Rev.  des  malcul.  de  L’enfance , juin  1896. 

7.  E.  Parié,  « La  tuberculose  du  cœur  »,  Sein,  méd.,  2 décembre  1896,  p.  485. 

8.  C.  Tiiiry  (de  Nancy),  Presse  méd.,  décembre  1899. 

9.  Fucus,  Th.  Paris,  1898. 
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Arje.  — L’affection  se  rencontre  principalement  dans  la  jeunesse,  et 
chez  l’adulte. 

Valentin  a relevé  les  âges  suivants,  portant  sur  un  total  de  28  cas  : 
15  cas  chez  des  sujets  de  10  à 15  ans;  9 cas  de  19  à 40  ans;  1 cas  de  50 
à 00  ans  ; 2 cas  de  62  à 65  ans  ; 1 cas  à 71  ans. 

Dans  l’enfance  proprement  dite,  on  l’observe  rarement,  puisque  sur 
126  enfants  morts  de  tuberculose  aiguë,  Simmonds  déclare  n’avoir  vu 
qu’une  seule  fois  la  tuberculose  du  coeur. 

En  définitive,  l'affection  reste  rare,  et  l’on  ne  compte  guère  que  40  à 
50  cas  très  nets  publiés  jusqu’ici  ; pour  Lancereaux  cependant  elle  serait 
au  moins  aussi  fréquente  que  la  syphilis  du  myocarde. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  tuberculose  du  myocarde  est  secon- 
daire et  succède  à la  tuberculose  des  organes  thoraciques  ; il  faut  citer 
cependant  les  deux  faits  de  Demme  et  de  Knopf,  que  leurs  auteurs 
regardent  comme  des  cas  de  tuberculose  primitive. 


Anatomie  pathologique.  — Siège.  — La  tuberculose  du  myocarde 
peut  se  rencontrer  dans  toute  l’étendue  de  celui-ci;  les  deux  cœurs 
peuvent  être  également  intéressés  ; mais  le  lieu  d'élection  par  excellence 
de  la  lésion  est  la  paroi  des  ventricules  ; quand  elle  intéresse  les  oreil- 
lettes, elle  est  plus  fréquente  à droite  qu’à  gauche. 

a.  Aspect.  — 1°  Le  plus  souvent  c'est  sous  la  forme  d'un  gros  tuber- 
cule du  volume  d’une  lentille,  d’une  cerise,  d’un  œuf  de  poule  (Dollar), 
que  se  montre  la  tuberculose  du  myocarde.  Ce  tubercule  forme  une 
masse  ordinairement  saillante  à l’intérieur  ou  à l’extérieur  du  cœur; 
d’un  aspect  blanc  grisâtre,  elle  est  dure,  sèche  à la  périphérie  avec  un 
centre  jaunâtre,  ramolli,  caséeux.  Ainsi  constituée,  cette  masse  quel- 
quefois unique,  mais  le  plus  souvent  multiple , présente  la  plus  grande 
analogie  avec  la  gomme  syphilitique  ; elle  s'en  distingue  cependant  par  la 
présence  de  cellules  géantes  et  de  bacilles  de  Koch  plus  ou  moins  con- 
fluents, etaussi  par  son  contact  immédiat  avec  les  fibres  musculaires  du 
cœur,  alors  que  les  gommes  en  sont  isolées  par  une  sorte  de  coque  ou 
d’enveloppe  de  tissu  fibreux. 

2°  Une  seconde  forme  est  la  tuberculose  miliaire , dans  laquelle  le  tissu 
du  cœur  est  parsemé  de  granulations  grises  plus  ou  moins  confluentes  ; 
quand  elles  sontsuperficielles,  on  peut  les  voir  faire  saillie  sous  l’endo- 
carde. Cette  forme  parait  plus  rare  que  la  précédente. 

3°  Une  troisième  variété  enfin,  non  moins  rare,  est  constituée  par  une 
véritable  myocardite  tuberculeuse,  avec  hypertrophie  scléreuse  du  cœur  et 
décoloration  du  muscle  cardiaque;  dans  l'interstice  ou  au  milieu  même 
des  bandes  fibreuses  qui  sillonnent  le  myocarde,  on  trouve  des  amas 
embryonnaires  et  des  cellules  géantes  (Brehmer). 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  la  forme  anatomique  observée,  la  tubercu- 
lose du  myocarde  peut  être  rencontrée  à tous  tes  degrés  d'évolution , 
sauf  cependant  au  degréultime  de  ramollissement  cl  de  cavernes.  D’après 
Lancereaux,  Y ulcéra  lion  tuberculeuse  du  cœur  est  extrêmement  rare  et 
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la  presque  totalité  des  faits  recueillis  a confirmé  cette  assertion,  au 
point  qu'elle  permetde mettre  en  doute  la  valeur  cliniquede  certains  cas 
exceptionnels,  comme  celui  de  Murehison  par  exemple,  dans  lequel  on 
trouva,  à l'autopsie,  une  masse  tuberculeuse  ramollie  et  ulcérée. 

b.  Propagation.  — Le  point  de  départ  de  la  tuberculose  du  myocarde 
n’esl  point  établi  nettement  ; d’après  Sânger,  il  faudrait  souvent  le 
chercher  dans  la  tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  du  médiastin.  De 
ce  point  de  départ,  la  tuberculose  se  propagerait  au  myocarde  par  la 
voie  lymphatique,  puis  pourrait  gagner  la  profondeur  et  se  développer 
dans  l’interstice  des  fibres  musculaires.  Dans  un  cas  rapporté  autrefois 
par  Cruveilhier,  et  dans  celui  plus  récent  de  Fontoynont,  le  cœur  avait 
été  envahi  par  la  base,  au  niveau  des  gros  vaisseaux;  ce  fait  serait 
encore  en  faveur  de  la  thèse  qui  admet  la  propagation  du  tubercule  par 
la  chaîne  ganglionnaire  du  mediastin. 

Mais  ce  mode  de  propagation , extrêmement  probable  pour  un  certain 
nombre  de  cas,  ne  saurait  cependant  être  généralise \ et  l’on  peut  suppo- 
ser avec  juste  raison  que  la  tuberculose  du  myocarde  se  propage  encore 
parla  voie  veineuse  : par  les  veines  pulmonaires  par  exemple  ; c'est  ce 
qui  se  produit  sans  doute  dans  la  tuberculose  miliaire.  Dans  ce  cas  en 
effet,  les  veines  pulmonaires  peuvent  charrier  avec  le  sang  des  produits 
tuberculeux  et  les  transporter  dans  les  cavités  gauches  du  cœur  ; ainsi 
s’expliquerait  sans  doute,  une  certaine  fréquence  de  la  tuberculose  myo- 
cardique dans  le  ventricule  gauche. 

Enfin,  dans  une  autre  série  de  faits,  la  présence  des  tubercules  dans  le 
muscle  cardiaque  est  consécutive  à la.  péricardite  tuberculeuse , encore 
assez  fréquente  ; c’est  ce  qu’on  observerait  notamment  dans  la  pomme- 
lière  des  bovidés. 

Dans  le  fait  de  Nattan-Larrier,  la  propagation  s’était  faite  à la  suite 
d'une  adénopathie  trachéo-bronchique,  et  par  ^intermédiaire  d’une 
symphyse  péricardique  tuberculeuse  et  caséeuse. 

Dès  qu’ils  ont  pénétré  dans  le  myocarde,  les  tubercules  vont  se  grouper 
autour  des  vaisseaux,  dans  les  fentes  de  Henle,  s’insinuent  dans  les 
espaces  conjonctifs  et  entre  les  faisceaux  musculaires  ; ceux-ci  peuvent 
rester  intacts,  mais  dans  quelques  cas,  comme  dans  celui  de  Potain,  par 
exemple,  les  fibres  étaient  à la  fois  atrophiées  et  décolorées. 

c.  L 'examen  histologique  des  tubercules  du  myocarde  y décèle  la  pré- 
sence de  follicules  embryonnaires,  de  follicules  typiques  avec  cellules 
géantes  entourées  d’une  double  couronne  de  cellules  épithélioïdes  et  de 
cellules  embryonnaires,  de  follicules  anciens  dont  le  centre  est  devenu 
caséeux,  enfin  de  tubercules  fibreux  (Breiimer). 

d.  L'examen  bactérioscopique  peut  y montrer  la  présence  de  bacilles 
de  Koch  ; d’après  Valentin,  ils  seraient  généralement  peu  nombreux. 

En  plus  des  lésions  propres  à la  tuberculose  du  myocarde,  il  nous 
reste  à signaler  des  altérations  secondaires  importantes,  qu’on  a rencon- 
trées dans  la  plupart  des  cas.  Une  des  plus  intéressantes  est  la  sclérose 
du  myocarde , accompagnée  d’un  degré  plus  ou  moins  marqué  d’hyper- 
trophie du  cœur  (Chambers).  Cette  sclérose  peut  se  montrer  sous  forme 
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de  foyers  isolés  siégeant  de  préférence  au  voisinage  des  masses  tuber- 
culeuses, ou  s’étendre  sur  une  portion  plus  ou  moins  grande  du 
myocarde.  Cette  dernière  variété  paraît  plus  rare  que  la  précédente, 
('/est  habituellement  dans  l’épaisseur  des  parois  ou  encore  dans  la  cloi- 
son interventriculaire  qu’on  trouve  les  lésions  scléreuses  des  ventricules, 
caractérisées  surtout  par  une  induration  avec  amincissement  et  colora- 


tion grisâtre  du  tissu. 

Dans  quelques  cas,  le  myocarde  est  seul  altéré,  alors  que  l’endocarde 
et  le  péricarde  restent  sains;  mais  souvent  il  est  vrai,  ces  deux  séreuses 
participent  à la  t uberculose  et  son!  même  parfois  le  point  de  départ  de  la 
lésion;  quoi  qu’il  en  soit,  lorsqu’il  existe  des  lésions  tuberculeuses  con- 
comitantes du  péricarde  et  de  l'endocarde,  ces  lésions  se  présentent  avec 
l’aspect  que  nous  avons  décrit  précédemment. 


Étude  clinique.  — La  symptomatologie  de  la  tuberculose  du  myocarde 
constitue  la  partie  la  moins  connue  de  l’histoire  de  cette  affection  qui, 
ne  se  manifestant  par  aucun  signe  clinique  appréciable,  passe  le  plus  sou- 
vent inaperçue . Dans  les  cas  où  elle  a donné  lieu  à des  accidents  mor- 
bides, ceux-ci  rappelaient  les  troubles  généraux  de  toutes  les  eardiopa- 
Ihies  chroniques. 

Dans  l’observation  rapportée  parTownsend,  le  tubercule , localise  dans 
l'oreillette  gauche , était  assez  volumineux  pour  comprimer  les  veines 
pulmonaires;  c’est  pourquoi  le  malade  présentait  une  cyanose  très  mani- 
feste ; on  notait  encore  chez  lui  des  accès  paroxystiques  de  dyspnée  et 
des  palpitations.  Le  malade  de  Demme,  qui  souffrait  également  d'une 
dyspnée  fort  vive,  présenta  une  série  de  syncopes.  Dans  le  cas  de 
Hirschsprung,  on  constata  de  la  faiblesse  du  pouls,  de  l’arythmie  et  de 
la  tachycardie.  Dans  ceux  de  Labbé,  c’est  encore  «le  la  dyspnée  et  de  la 
cyanose  qu’on  releva  fout  d’abord  ; plus  tard  survint  de  l'œdème,  le 
cœur  était  gros  : à l’auscultation,  tantôt  les  bruits  étaient  réguliers, 
tantôt  ils  offraient  le  rythme  fœtal  ; dans  la  suite,  on  put  entendre  un 
bruit  de  galop;  enfin  à la  période  ultime,  les  bruits  s’affaiblirent  et 
devinrent  arythmiques.  Ce  sont  là,  en  somme,  les  signes  habituels  d’une 
myocardite  banale  et  rien  n’indique  la  nature  tuberculeuse  de  l’affection 
(voir  : Le  cœur  des  tuberculeux). 
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CANCER  DU  CŒUR 


Le  cancer  primitif  du  cœur  est  extrêmement  rare,  on  n’en  connaît 
guère  que  huit  ou  dix  cas  publiés  (Andral,  1829;  Byrom-Bramwel,  1875; 
Lraenkel,  1889). 
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Le  cancer  secondaire , moins  exceptionnel  que  la  variété  piimitive,  n’en 
est  pas  moins  une  affection  tort  peu  fréquente;  la  première  observation, 
décrite  par  Carcassonne  (1776),  a été  suivie  beaucoup  plus  tard  d’autres 
faits  dus  principalement  à Laënnec  qui  rapporta  deux  cas  de  cancer  encé- 
phaloïde,  à Bayle  (1824),  à Velpeau  (1825),  à Amiral  qui  en  décrivit  deux 
cas(1829),à  Billiard  qui  en  rencontra  un  cas  chez  un  enfant  de  troisjours 
(1837),  à Berlin,  à Bouillaud  (1841),  qui  en  rapportent  trois  observa- 
tions, etc.  Plus  tard  encore,  le  cancer  du  cœur  a été  vu  et  décrit  plus  com- 
plètement par  Bucquoy  (1867) 1 , Ely  (1874)  2,  Brinon  (1883),  Girode  (1883)  i 
puis  dans  le  mémoire  de  Pic  et  Bret 3,  la  note  de  Maillard  et  Audry4,  le 
travail  de  Laisney  5,  enfin  les  travaux  plus  récents  de  Cornil  (1902)  et  de 
Saimont  (1904). 

Étiologie.  — On  le  rencontre  à tous  les  âges , et  même  chez  les  nou- 
veau-nés, ainsi  que  le  cas  de  Billiard  en  fait  foi. 

Il  est  généralement  le  résultat  de  la  propagation  de  voisinage  d’un  can- 
cer des  poumons  (cas  le  plus  fréquent),  de  l’œsophage,  des  ganglions 
médiastinaux,  d'une  tumeur  cancéreuse  du  médiastin  antérieur  (Bouil- 
laud) ; il  peut  survenir  par  généralisation  d’un  cancer  périphérique  : verge 
(Francis6;  Dickinson,  1864);  ovaires,  chez  une  jeune  fille  de  vingt-quatre 
ans  (Bucquoy);  clitoris  (H.  Arnott,  1871);  testicules,  reins  et  vessie 
Lober,  1877)  ; foie  (Laisney);  estomac  (Rabé,  1897). 

Dans  un  cas  de  Widal  et  Abrami 7,  le  cancer  primitivement  gastrique, 
s’était  étendu  au  mésentère,  au  foie,  à la  vésicule  biliaire,  aux  reins,  aux 
poumons,  à l’encéphale  et  à l’orifice  aortique. 

Anatomie  pathologique.  — D’après  Pic  et  Bret,  le  cancer  du  cœur  est 
presque  toujours  un  épithe'lioma  avec  variétés  épidermique,  cylindrique 
ou  glandulaire;  l’encéphaloïde  (Moxon,  Brinon),  le  cancer  mélanique, 
ont  été  rencontrés  également. 

D’après  les  premiers  auteurs,  la  propagation  du  foyer  cancéreux  primi- 
tif au  foyer  développé  secondairement  dans  le  cœur  se  ferait,  non  par 
les  lymphatiques,  maisp^r  la  voie  veineuse . Cette  pathogénie  ne  saurait 
cependant  être  généralisée,  car  dans  un  cas  un  cancer  primitif  de  l’esto- 
mac s’était  propagé  au  cœur  par  les  lymphatiques  du  sillon  interventricu- 
laire postérieur;  la  paroi  postérieure  du  ventricule  droit  était  en  rapport 
avec  le  centre  phrénique  bourrelé  de  traînées  cancéreuses  sur  la  face  pé- 
ritonéale. 

Siège.  — Le  cancer  peut  siéger  dans  toutes  les  parties  du  cœur  ; le 
cœur  droit  est  plus  souvent  atteint  que  le  cœur  gauche,  surtout  quand  la 

1.  Bucquoy,  Soc.  mécl.  hop.,  Paris,  186". 

2.  Ely,  « Gontribut.  à l’ét.  des  tum.  néoplas.  développées  dans  le  cœur»,  Th.  Paris,  1814. 

3.  Pic  et  Bret,  Revue  de  médecine , décembre  1890. 

4.  Maillard  et  Auory,  Soc.  scienc.  méd .,  Lyon,  novembre  1 8117 . 

5.  Laisney,  « Etude  sur  le  cancer  du  cœur  »,  Th.  Paris,  1895. 

6.  Francis,  London  Med.  qciz.,  janvier  1841. 

1.  Widal  et  Abrami,  Soc.  méd.  hôpil.  Paris,  28  février  1908. 
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lésion  initiale  a son  siège  dans  l’abdomen  et  affecte  les  veines  (Lance- 
beaux,  Laisney).  Le  ventricule  gauche  (Pic  et  Bret)  et  la  cloison  inter- 
ventriculaire peuvent  être  aussi  le  siège  de  la  néoplasie,  mais  il  reste 
bien  établi  que  le  cœur  droit  présente  un  lieu  d’élection  certain,  ainsi 
que  V.  Laisney  l’a  établi  dans  son  travail  qui  montre  l'envahissement 
du  ventricule  droit  19  fois  contre  11  fois  pour  le  ventricule  gauche,  et 
13  fois  pour  l'oreillette  droite  contre  4 fois  pour  l’oreillette  gauche. 

Cependant  Bodenheimer  (1865)  rassemblant  45  cas  de  cancer  du  cœur, 
en  trouva  7 localisés  dans  le  ventricule  gauche  et  3 seulement  pour  le 
ventricule  droit. 

Aspect.  — Le  cancer  du  cœur  se  présente  sous  forme  de  masses  diffuses , 
mais  beaucoup  plus  souvent  de  nodosités,  de  noyaux  multiples  de  colora- 
tion blanc  grisâtre  un  peu  rosé,  de  consistance  assez  ferme.  Disséminés 
en  des  points  divers,  ces  noyaux  peuvent  être  cachés  dans  l’épaisseur  du 
muscle,  ou  bien  faire  saillie  soit  dans  la  profondeur,  soif  à la  surface  du 
cœur. 

Quelquefois,  ils  peuvent,  par  leur  volume  qui  varie  de  celui  d’un  pois, 
d’une  amande  et  même  d’un  petit  œuf,  obstruer  plus  ou  moins  les  ori- 
fices, gêner  le  jeu  des  valvules;  c’est  ainsi  que  Prudhomme  1 a publié 
une  observation  d’ insuffisance  aortique  causée  par  une  végétation  cancé- 
reuse mélanique,  émergeant  de  deux  valvules  sigmoïdes. 

Histologie.  — L’épithélioma  pavimenteux  rencontré  par  Paget  et  Klob 
(1863)  se  présente  sous  forme  de  nodules  blanchâtres,  résistants  et  gre- 
nus; l’épithélioma  mélanique  est  caractérisé  par  la  présence  dans  les  pa- 
rois myocardiques  de  petites  masses  profondes  ou  superficielles  et  sail- 
lantes sur  les  faces  du  cœur,  de  petits  blocs  nodulaires  de  coloration 
brune  ou  noirâtre. 

Lésions  consécutives.  — Le  myocarde , dont  les  fibres  sont  écartées  et 
étouffées  pour  ainsi  dire  par  les  tumeurs  interstitielles,  est  altéré,  soit 
par  atrophie  simple , soit  par  un  certain  degré  de  dégénérescence  grais- 
seuse. Par  suite  des  altérations  de  sa  fibre  et  de  l’amincissement  de  ses 
parois,  le  cœur  est  généralement  dilaté;  enfin  le  péricarde  peut  être  altéré 
et  distendu  par  un  épanchement  d’abondance  variable,  et  généralement 
séro-sangu  inolent. 


Symptômes.  — La  symptomatologie  de  l’affection  ne  saurait  être  pré- 
cisée. En  général,  celle-ci  demeure  latente  pendant  unedurée  fortlongue, 
plus  tard  surviennent  les  troubles  habituels  des  cardiopathies  orga- 
niques. La  mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie,  quelquefois 
subite  par  syncope  ou  par  embolie  pulmonaire  (Lober),  plus  fréquem- 
ment lente  et  progressive  par  asysfolie,  ou  cachexie  cancéreuse. 


FIBROME 

Les  tumeurs  fibreuses  du  cœur,  signalées  à la  Société  anatomique  de 
Paris  par  Melot,  en  1832,  ont  été  rencontrées  depuis  par  un  assez  grand 

1.  PituDHOMME,  Gaz.  des  hôpit.,  Paris,  1867. 
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nombre  d'auteurs  parmi  lesquels  il  faut  cilcr  Luschka  (1855),  Wilks 
(1857),  Dickinson  (1862),  J.  Payne  (1870),  Wagstaffe  (1871),  Garel 
(1880),  etc. 

Elles  constituent  les  tumeurs  primitives  du  cœur  de  beaucoup  les 'plus 
frequentes. 

Étiologie.  — Le  fibrome  cardiaque  s’observe  à tous  les  âges:  enfant 
de  trois  mois  (Wagstaffe),  de  six  ans  (Forster),  et  chez  les  vieillards, 
soixante-douze  ans  (Letulle),  etc.  Les  causes  en  sont  inconnues;  Lance- 
reaux  pense  que  le  néoplasme  se  rattache  au  développement  et  à la  nutri- 
tion du  tissu  du  cœur. 

Anatomie  pathologique.  — Le  fibrome  du  cœur  se  présente  sous  la 
forme  d’une  tumeur  unique , résistante , gris  blanchâtre , du  volume  d’un 
pois  ou  d’une  noisette,  siégeant  le  plus  souvent  dans  les  parois  ventricu- 
laires, et  surtout  du  côté  gauche  (Payne).  D’autres  fois,  il  se  développe 
dans  le  septum  interventriculaire,  sur  la  paroi  d’une  oreillette  dans  l’in- 
térieur de  laquelle  il  pend  à la  façon  d’un  polype,  c’est  le  fibrome  pédi- 
cule'. Dans  un  cas  de  Letulle  la  tumeur,  de  la  grosseur  d’une  petite  noix, 
était  appendue  à la  cloison  interauriculaire  dans  l’oreillette  gauche,  par 
un  pédicule  très  court,  de  la  grosseur  d’une  plume  d’oie. 

La  structure  ne  diffère  en  rien  des  tumeurs  fibreuses  en  général. 

Symptômes.  — Le  fibrome  cardiaque  peut  ne  se  manifester  par  aucun 
symptôme  appréciable;  c’est  alors  une  simple  trouvaille  d’autopsie.  Dans 
d’autres  circonstances,  il  peut  devenir,  par  son  volume  ou  son  siège,  le 
point  de  départ  de  troubles  profonds  : dyspnée,  arythmie,  etc.,  par 
exemple  dans  le  cas  de  Dickinson,  où  une  tumeur  fibreuse  existait  dans 
les  parois  du  cœur,  et  obstruait  complètement  une  des  branches  de  l’ar- 
tère pulmonaire;  la  gêne  cardiaque  peut  être  si  intense  qu’on  a vu  l’affec- 
tion se  terminer  par  la  mort  subite  (Wilks). 

MYOME 

Ces  tumeurs,  d’une  grande  rareté,  dues  à l'hyperplasie  circonscrite  du 
tissu  musculaire,  sont  sans  doute  d’origine  congénitale  et  liées  probable- 
ment à la  nutrition  exagérée  du  muscle  cardiaque  pendant  la  période 
d’accroissement  du  cœur.  On  ne  les  a observées  que  chez  le  nouveau-né 
(Recklinghausen,  1862;  Virchow1 2). 

Le  myome  du  cœur  siège  dans  les  parois  de  l’organe,  dans  le  septum, 
et  même  dans  les  muscles  papillaires  ; leur  grosseur  varie  du  volume  d’un 
pois  à celui  d’une  grosse  bille  ; leur  coloration  est  celle  du  muscle  car- 
diaque, d’où  la  difficulté  qu’on  a de  l’en  distinguer  à moins  qu’il  ne  fasse 
saillie  dans  les  parois  et  déforme  le  cœur. 

1.  Letulle,  Soc.  anal.  Paris,  1895. 

2.  Virchow,  Virchow’s  Arch.,  Bd.  XXXV,  186G. 
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MYXOMES 

Nous  venons  d’indiquer  l’origine  congénitale  des  myomes  cardiaques  : 
elle  n’est  jamais  applicable  aux  tumeurs  myxomateuses.  Celles-ci  sont 
rares  d’ailleurs  et  n’ont  été  signalées  que  dans  quelques  observations 
(Lorne  ',  Curtis  Debove1 2 3,  Foa,  1878;  Berthenson,  A.  Robin  4 5),  et  plus 
récemment  dans  la  thèse  de  V.  Petit  3. 

Ces  tumeurs  semblent  un  peu  plus  fréquentes  chez  la  femme,  elles  se 
localisent  surtout  dans  Je  cœur  gauche , de  préférence  dans  V oreillette. 
Askanazy6  explique  cette  localisation  par  un  trouble  survenu  lors  de  la 
fermeture  du  trou  de  Botalou  par  une  greffe  embryonnaire  du  tissu  mu- 
queux. 

Les  tumeurs  sont  fréquemment  pédicule'es  : dans  le  cas  de  Lorne,  le 
myxome,  appendu  à la  face  interne  de  l’oreillette,  s’engageait  dans  l’ori- 
fice mitral  et  s’étendait  jusque  dans  la  cavité  ventriculaire. 

Dans  celui  de  Debove,  un  myxome  du  volume  d’une  grosse  cerise,  dé- 
veloppé sur  la  tricuspide,  se  rattachait  à la  valvule  par  un  pédicule  très 
court. 

La  tumeur,  ferme,  blanchâtre,  présente  quelquefois  une  coloration 
gelée  de  groseille  (Curtis)  ou  jaunâtre  (Berthenson).  La  surface,  le  plus 
souvent  villeuse,  est  quelquefois  lisse  et  luisante  ; la  consistance  de  la 
tumeur  est  molle,  tremblottante,  gélatineuse;  elle  est  constituée  par  une 
substance  fondamentale,  homogène,  transparente,  avec  cellules  étoilées, 
parcourue  de  vaisseaux  sanguins,  et  dont  le  point  de  départ  est  dans 
l’endocarde. 

La  symptomatologie  de  l’affection  est  des  plus  obscures. 

Lorsque  la  tumeur  n’atteint  point  l’orifice  mitral,  les  symptômes  sont 
nuis  (Foa),  ou  ne  se  décèlent  par  aucun  caractère  particulier;  lorsque  le 
myxome  obstrue  plus  ou  moins  l’orifice  auriculo-ventriculaire,  l’affec- 
tion se  manifeste  quelquefois  par  les  signes  du  rétrécissement  et  de  l’in- 
suffisance mitrale  avec  leur  souffle  symptomatique.  Cependant,  il  n’en 
est  pas  toujours  ainsi,  car  dans  les  cas  de  Curtis  et  de  Debove,  malgré 
la  gène  profonde  apportée  à la  circulation  cardiaque,  on  ne  perçut  aucun 
bruit  de  souffle,  ce  qui  s’explique  sans  doute,  parce  que  le  myxome, 
tumeur  molle  et  tomenteuse,  rend  les  vibrations  de  la  colonne  sanguine 
imperceptibles  à l’oreille. 

Une  fois  constituée,  l’affection  diffère  peu  par  sa  marche,  de  celle  des 
cardiopathies  précitées  et  la  mort  survient  lentement  par  asystolie  ou  plus 
rapidement  par  syncope,  ou  encore  succède  à une  embolie. 

Le  diagnostic  est  presque  toujours  impossible,  cependant  on  pourrait 

1.  Loune,  Soc.  anal.  Paris,  1869. 

2.  Cuhtis,  Arc/i.  de  physiolog.,  1872. 

3.  Debove,  Soc.  anal.  Paris,  1874. 

4.  Albeht  Robin,  Arc  h.  de  méd.  expérimenl.  et  d’anal,  patholog .,  novembre  1893. 

5.  V.  Petit,  « Etude  sortes  tum.  primitives  du  cœur.  » Th.  Paris,  1896. 

6.  Askanazt,  Soc.  de  méd.  de  Genève,  27  mai  1909. 
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peut-être  le  pressentir,  lorsqu'on  observe  l'intermittence  des  symptômes; 
mais  tout  au  plus,  dans  ce  cas,  serait-il  permis  de  songer  à l’existence 
d’une  tumeur  intra-cardiaque,  sans  que  rien  indiquât  particulièrement 
qu’il  s'agisse  d’un  myxome. 


LYMPHOMES 


Les  lymphomes  du  coeur,  d’origine  leucémique,  sont  rares,  encore 
ne  se  rencontrent-ils  qu’avec  des  tumeurs  de  même  nature  dans  les 
autres  organes.  Ils  s’observent  rarement  dans  l’intérieur  même  du  myo- 
carde mais,  le  plus  souvent  sous  le  feuillet  viscéral  même  du  péricarde. 

Ces  tumeurs  ont  été  rencontrées  par  Peacock,  Alling  1 , Letulle  2,  Wa- 
ren  Tay  (1872)  ; j'en  ai  présenté  autrefois  un  cas  à la  Société  anatomique 
de  Paris  3 (1875). 


LIPOME 

C’est  une  tumeur  relativement  rare;  elle  constitue  le  cinquième  envi- 
ron des  tumeurs  primitives  du  cœur.  Le  lipome  peut  être  sous-endocar- 
dique  ou  myocardique,  mais  sans  préférence  pour  la  région  où  existe 
normalement  de  la  graisse;  d'ailleurs,  il  ne  coïncide  presque  jamais  avec 
la  surcharge  graisseuse  du  cœur. 

La  tumeur  est  assez  souvent  sessile;  dans  un  cas  observé  chez  un  en- 
fant de  sept  mois,  elle  était  pédiculée,  localisée  dans  le  ventricule  droit 
et  avait  été  cause  de  la  mort  par  obstruction  de  l’orifice  tricuspidien 
(Adam  Brewis,  1905). 

Le  lipome,  dont  le  volume  varie  de  celui  d’un  noyau  de  cerise  à un  œuf 
de  pigeon,  a toujours  été  une  trouvaille  d’autopsie  et  jamais  diagnostiqué  ; 
son  histoire  clinique  est  celle  de  toutes  les  tumeurs  du  cœur.  Les  prin- 
cipales observations  sont  celles  d’Albers  4 5 6 7 une  des  premières  en  date  ; puis 
celles  de  Banti  (1886),  de  Handfort  (1887),  de  Garyophyllis  s,  de  Strup- 
pler  (1907),  celle  de  Verliac  et  Morel  °,  etc. 

TUMEURS  DIVERSES 

Nous  ne  ferons  que  signaler  parmi  les  autres  tumeurs  du  cœur  1 an- 
giome (Schrzecka,  1857)  absolument  exceptionnel  ; le  sarcome  (Leroux 
et  Meslay  ",  Martin  8 9,  Bjorksten  <j)  et  le  fibro-sarcome,  dont  Baw  10  a 

1.  Alling,  Soc  anal.  Paris,  1869. 

2.  Letulle.  Soc.  anat.  Paris,  mai  1895. 

3.  E.  Parié,  Soc.  anat.  Paris,  1875. 

4.  Albers,  Virchow' s.  Arch.  Bd.  X,  1856,  p.  215. 

5.  Caryopiiyllis,  Soc.  anal.  Paris,  mars  1889. 

6.  Verliac  et  Morel,  Arch.  malad.  du  cœur , mars  1909. 

7.  Leroux  et  Meslay,  Soc.  anat.  Paris,  1896. 

8.  Martin,  Montreal  m°d.  journ.,  mars  1908. 

9.  Bjorksten,  F ins  le  tôle  llandlingar.  Helsingfors,  juillet  1904. 

10.  Baw,  Drit.  med.  Journ.,  octobre  1893. 
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signalé  un  exemple  curieux:  la  tumeur  distendait  l’oreillette  droite  et 
s’étendait  dans  la  veine  cave  inférieure. 

Le  sarcome  mélanique  a été  rencontré  secondairement  chez  une  femme 
présentant,  d’autre  part,  un  nodule  dans  l'ovaire,  un  autre  dans  le  cuir 
chevelu,  et  un  troisième  dans  le  foie;  le  point  de  départ  semblait  être  au 
niveau  de  la  peau  (Laignel-Lavastine  et  Delherm1). 

Ménétrier2 3 4  a signalé  un  cas  de  sarcome  fusiforme  associé  au  myxome 
typique  formant  dans  l’oreillette  gauche  une  tumeur  de  6 centimètres 
de  diamètre. 

L'histoire  de  ces  tumeurs  se  confond  avec  celle  de  toutes  les  tumeurs 
malignes. 


TUMEURS  PARASITAIRES 


HYDATIDES  DU  CŒUR 

Il  existe  un  nombre  relativement  assez  considérable  de  cas  de  kystes 
hydatiques  du  cœur  ; ceux-ci  sont  produits  par  Yéchinocoque,  etcoexistent 
presque  toujours  avec  des  tumeurs  de  même  nature  dans  d’autres 
organes. 

Les  faits  les  plus  intéressants  sont  dus  à Evans  (1832),  à Griesinger 
(1846),  à Davaine  (1860),  OEsterlen  (1868),  à Moxon(1870),  à Bourceret 
puis  viennent  ceux  de  Mosler  (1883)  \ Mayet,  de  Welling5  et  de  Knaggs 
(1896)  qui  a rencontré  un  kyste  multiloculaire6 7.  Signalons  le  fait  plus 
récent  de  Seddon  T. 

Les  kystes  hydatiques  du  cœur  siègent  habituellement , mais  non  d’une 
façon  exclusive,  dans  le  cœur  droit , dans  les  cloisons  interauriculaires  et 
dans  le  septum  (Lehne8).  Demantké  (1895)  et  Knaggs  les  ont  rencontrés 
dans  le  cœur  gauche;  ils  sont  plus  souvent  uniques  et  leur  volume  varie 
de  celui  d’une  lentille  à une  petite  orange.  Quand  il  est  d’un  pareil  vo- 
lume, le  kyste  fait  saillie  dans  la  cavité  cardiaque,  et  cause  une  entrave 
profonde  à la  circulation.  Lorsqu’il  est  superficiel,  il  engendre  une  irri- 
tation suivie  bientôt  d’adhérences  péricardiques. 

Le  kyste  hydatique  du  cœur  a la  structure  habituelle  de  tous  les  kystes 
à échinocoques,  il  renferme  un  liquide  transparent  dans  lequel  nagent 


1.  Laignel-Lavastine  el  Deliierm,  Soc.  anal.  Paris,  6 février  1903. 

2.  Ménétrier,  Acad,  de  médecine , 7 mars  1911. 

3.  Bourceret.  Soc.  anat.  Paris,  1873. 

4.  Welling,  Th.  Paris,  1872. 

5.  Mosler,  Zeitschr.  f.  /clin.  Med.,  Bd.  IV;  1883. 

6.  Knaggs,  « Hydatids  of  the  hearl»,  Lancet , janvier  1896. 

7.  Sbddon,  IJrit.  med.  Journ.,  30  mai  1908. 

8.  Lehne,  Avch.  f.  /clin.  Chirurg.,  1896,  111®  3. 
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les  hydatides  fertiles,  ou  stériles;  lorsqu’elles  sont  mortes,  on  trouve 
dans  la  poche  un  magma  grisâtre  et  épais  comme  du  mastic. 

Lorsqu’il  fait  saillie  dans  une  cavité  cardiaque,  le  kyste  peut  êlre 
détaché,  entraîné  par  le  courant  sanguin  et  aller  former  des  embolies 


graves. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  kyste  hydatique  se  rompt  et  le  liquide 
qu'il  renferme,  ainsi  que  les  hydatides  intactes  ou  déchirées  qui  l’accom- 
pagnent, vont  déterminer  l’obturation  plus  ou  moins  complète  d’un  des 
orifices  cardiaques,  ou  former  des  embolies  de  la  plus  haute  gravité,  sui- 
vies le  plus  habituellement  de  mort  subite.  11  en  est  ainsi  surtout  lors- 
qu'il s’agit  d’hydatides  parties  du  cœur  droit  et  de  l’artère  pulmonaire. 
Dans  un  cas  de  Smith  (1832),  un  malade*,  jusque-là  en  pleine  santé, 
présenta  subitement  une  dyspnée  extrême  avec  cyanose,  suivies  de 
mort  trois  heures  après  : une  vésicule  d’échinocoque  détachée  du  cœur 
droit  obstruait  l’artère  pulmonaire;  il  en  fut  de  même  dans  un  fait  de 
Budd  1 , où  l’on  rencontra  des  embolies  multiples  dans  les  branches 
de  l’artère  pulmonaire. 

Dans  la  grande  circulation,  OEsterlin  (1868)  a noté  l’oblitération  de 
1 artère  fémorale  suivie  de  gangrène,  et  celle  de  l’artère  rénale  suivie  de 
désorganisation  du  rein. 

Chez  certains  malades,  on  trouve  associées  à celles  qui  occupent  le 
cœur  des  fumeurs  à échinocoques  dans  plusieurs  autres  organes,  dans 
le  cas  de  Wunderlich  2 ces  tumeurs  étaient  « innombrables  ». 


Symptômes.  — Pendant  fort  longtemps  les  kystes  hydatiques  du  cœur 
ne  donnent  lieu  à aucun  trouble  morbide  important  ; mais,  dans  d’autres 
cas,  soit  parleur  volume  ou  leur  siège,  ils  déterminent  des  accidents  va- 
riables : palpitations,  arythmie  cardiaque,  dyspnée,  douleurs  précordiales, 
suivies  plus  tard  d’accidents  asystoliques  plus  ou  moins  complets  à la 
suite  desquels  le  malade  succombe.  Nous  avons  vu  que  la  mort  subite  pou- 
vait survenir  également  par  embolie  ou  encore  par  obstruction  d’un  ori- 
fice cardiaque. 

Dans  certains  cas,  le  kyste  hydatique  suppure , et  s’il  vient  à s’ouvrir, 
des  embolies  septiques  se  produisent  avec  pyohémie  et  mort  du  ma- 
lade. 

Le  kyste  hydatique  du  cœur,  comme  celui  des  autres  régions,  peut 
guérir  par  transformation  caséeuse  ou  calcaire  (Bourceret). 

Diagnostic.  — 11  est  fort  délicat;  cependant  il  serait  permis  de  songer 
à un  kyste  hydatique  du  cœur,  lorsque  chez  un  sujet  présentant  des 
tumeurs  à échinocoques  dans  d’autres  régions  (foie  surtout),  on  voit  se 
développer  des  accidents  cardiaques  qu’on  ne  peut  rapporter  aux  causes 
habituelles  des  maladies  du  cœur  (Friedreicii). 

T • 

1.  P»udd,  Med.  Times , 17  juillet  1858. 

2.  Wunderlich,  Arc  h.  physiolog.  Hei(Jc.,  1858,  t.  Il,  p.  283. 
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CYSTICERQUES  LADRIQUES  DU  CŒUR 

Ils  onl  été  peu  observés  dans  le  cœur  [Morgagni,  Ferrall  (1839)  (Da- 
vaine  (1877)].  En  général,  ils  sont  au  nombre  de  3 à 10,  siégeant  dans 
les  parois  des  ventricules  ou  dans  le  septum.  Leur  volume,  généralement 
petit,  explique  pourquoi  ils  ne  donnent  lieu  à aucun  symptôme  appré- 
ciable ; on  en  a un  exemple  curieux  dans  un  cas  de  Friedreich  i , chez 
lequel  on  rencontra  dans  les  muscles  papillaires  de  la  grande  lame  de  la 
mitrale,  un  cysticerque  gros  comme  une  cerise  ; on  n’avait  observé  du- 
rant la  vie  que  de  l’arythmie  cardiaque. 

Nous  n’insisterons  guère  sur  la  présence  dans  le  cœur  d’autres  para- 
sites : trichine,  actinomycose,  sporotrichose  dont  la  symptomatologie  et  le 
diagnostic  sont  entourés  d’une  très  grande  obscurité. 


Actinomycose  2.  — Dans  le  cas  de  Schrôtter  3,  le  malade  était  atteint 
d’actinomycose  du  thorax,  de  la  plèvre  avec  péricardite  ; il  succomba  par 
asthénie  progressive  du  cœur. 

A Yautopsie,  le  cœur  était  entièrement  dégénéré  par  l’actinomycose, 
mais  seul  le  tissu  interstitiel  était  touché;  le  myocarde  n’était  point  inté- 
ressé. 


Sporotrichose.  — De  Beurmann,  Gougerot  et  Vaucher  4 ont  provo- 
qué expérimentalement  la  sporotrichose  dans  le  myocarde,  le  péricarde  et 
l’endocarde  chez  le  rat  et  chez  le  chien. 


Résumé  général.  — L’histoire  particulière  de  chacune  des  néoplasies 
cardiaques  met  nettement  en  évidence  que  les  tumeurs  du  cœur,  quelle 
que  soit  leur  nature,  ne  se  manifestent  au  point  de  vue  symptomatolo- 
gique par  aucun  signe  caractéristique. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  ces  tumeurs  n’ayant  donné  lieu  pendant 
la  vie  à aucun  trouble  sérieux  ne  furent  diagnostiquées  qu'à  V amphithéâtre 
à titre  de  simples  trouvailles  d’autopsie. 

Dans  d'autres  circonstances , lorsque  par  leur  volume  ou  leur  siège, 
elles  entravent  la  circulation  cardiaque,  elles  ont  donné  lieu  aux  signes 
habituels  des  affections  orificielles  avec  lesquelles  on  les  a presque  tou- 
jours confondues.  C’est  ainsi  qu’on  a mentionné  outre  des  bruits  do 
souffle  au  niveau  des  orifices,  des  palpitations,  de  la  dyspnée,  de  l'an- 
goisse précordiale,  et  à une  période  plus  avancée  : de  la  cyanose,  de  l'œ- 
dème des  extrémités,  des  congestions  viscérales,  bref  tout  ce  qui  cons- 
titue les  accidents  habituels  des  cardiopathies  organiques  parvenues  à la 
période  troublée.  Le  diagnostic  est  ici  d’autant  plus  difficile,  que  ces 


1.  Friedreicii,  Trait,  des  malad.  du  cœur,  traduct.  Lorber  el  Doyon,  1873,  p.  340. 

2.  Thévenot,  Huit,  méd.,  30  mai  1903. 

3.  Schrôtter,  XX"  Conç).  méd.  inl.  Wiesbaden*  1902. 

4.  De  Beurmann,  Gougerot  et  Vaucher,  Soc.  méd.  luipit.  Paris,  5 juin  et  3 juillet  190S. 
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symptômes  se  rattachent,  en  réalité,  plutôt  aux  complications  (dilatation 
du  cœur,  dégénérescences  du  myocarde,  etc.)  survenues  pendant  l’évo- 
lution des  tumeurs,  qu’à  ces  tumeurs  elles-mêmes.  Le  seul  fait  qui  per- 
met peut-être  de  faire  le  diagnostic  en  pareille  circonstance,  c’est  de 
constater  que  les  symptômes  ne  se  mani ['estent  que  par  intermittence  laissant 
dans  l'intervalle  une  période  de  rémission  de  tous  les  accidents,  lesquels 
d’ailleurs  ne  tardent  pas  à réapparaître  dans  la  suite. 

Enfin,  dans  d’autres  cas,  la  mort  survient  brusquement,  au  milieu 
d’une  santé  en  apparence  parfaite,  soit  par  syncope  : l’action  du  cœur  se 
trouvant  entravée  brusquement  par  une  tumeur  qui  vient  obstruer  un 
orifice,  soit  par  embolie  pulmonaire,  lorsque  le  néoplasme  siégeant  dans 
les  cavités  droites,  ce  qui  est  assez  fréquent,  s’est  détaché  de  celles-ci, 
et  a été  entraîné  par  le  courant  sanguin. 


LE  CŒUR  DANS  LA  GROSSESSE 


A.  On  sait  qu’un  des  premiers  effets  de  la  grossesse  est  de  produire 
une  pléthore  sanguine  manifeste  : Heidenhain,  chez  des  lapines  pleines, 
Spiegelberg  et  Goschleiden  chez  des  chiennes,  l’ont  démontré  de  la  façon 
la  plus  nette  ; de  même  Heissler  a établi  que  chez  le  mouton,  la  masse 
du  sang  représentée  normalement  par  8,01  0/0  du  poids  du  corps,  s’élève 
à la  fin  de  la  gestation  à 9,93  0/0.  Cette  pléthore,  au  dire  de  Lorain,  a 
pour  conséquence  d’élever  la  tension  artérielle. 

Le  cœur  ayant  ainsi  une  plus  grande  masse  de  sang  à mouvoir  et,  d’un 
autre  côté,  rencontrant  un  obstacle  considérable  à surmonter  par  suite 
de  l’hypertension  gravidique,  est  obligé  de  s’hypertrophier  pour  suffire  à 
ce  surcroît  de  travail.  Telle  était  la  théorie  sur  laquelle  s’appuyaient 
Ménière,  H.  Biol,  Duroziez  et  Peter,  lorsqu’ils  signalèrent  Yhyperlrophie 
du  cœur  de  la  grossesse  ; ils  ne  faisaient  d’ailleurs  que  confirmer  les  re- 
cherches de  Larcher  qui,  le  premier  (1839),  signala  le  fait  appuyé  sur 
130  autopsies  dans  lesquelles  il  releva  une  augmentation  de  1/4  et  même 
de  1/3  dans  l’épaisseur  des  parois  du  ventricule  gauche.  Cette  hypertro- 
phie fut  relevée  encore  par  Dreysel,  de  Munich,  qui  a constaté,  à l’autop- 
sie de  femmes  enceinles  ou  accouchées  récemment,  un  accroissement 
dans  le  poids  du  cœur  qui  augmente  en  moyenne  de  8,8  0/0. 

Cependant  l’hypertrophie  vraie  et  persistante  du  cœur,  consécutive  à 
la  grossesse  acceptée  sans  conteste  durant  longtemps,  a été  vivement 
combattue  par  Friedreich,  par  Fraëntzel,  par  Lôhlein  (1870),  Fritsch 
(1876),  et  en  France  par  Rendu,  C.  Paul,  Letulle  (1880),  etc.;  de  plus, 
il  faut  remarquer  que  Y hypertension  artérielle  que  Lorain  et  Mahomed 
croyaient  devoir  rapporter  à la  grossesse  n existe  pas  en  réalité,  ainsi 
que  Vinay  l’a  établi,  par  la  mensuration  avec  le  sphygmomanomètre. 

Mais,  d’après  Pouliol,  si  l’hypertension  n’existe  pas  dans  la  grosssesse, 
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elle  apparaît  durant  la  période  de  travail  avec  son  maximum  au  moment 
de  l'expulsion  fœtale,  puis  elle  cesse  d’une  façon  rapide,  se  montre  de 
nouveau  au  moment  de  la  délivrance  pour  disparaître  enfin  d’une  façon 
complète  une  huitaine  de  jours  après  l'accouchement.  Du  côté  du  cœur, 
ce  qu’on  observe  dans  l’état  de  grossesse,  ainsi  que  Vaquez  et  Millet  1 
par  la  percussion,  et  Balthazard  par  Y examenradioscopique,  l’ont  indiqué 
de  nouveau,  c’est  une  dilatation  du  cœur,  d’ailleurs  passagère,  née  pen- 
dant la  grossesse , et  ne  lui  survivant  pas , et  produite  le  plus  souvent  sous 
l’influence  de  la  fatigue  ou  des  efforts  musculaires.  C’est  qu’en  effet  le 
cœur  droit  se  trouve  sans  cesse  en  menace  de  dilatation  par  suite  de 
l’exagération  de  la  tension  dans  la  petite  circulation  d’où  l’oppression  et 
parfois  les  palpitations  rencontrées  pendant  la  grossesse.  S’il  survient 
parfois  un  certain  degré  d'hypertrophie , elle  est  toujours  précédée  d'une 
dilatation  des  cavités  cardiaques,  et  ne  constitue  par  elle-même  qu'un 
épiphénomène  de  peu  d’importance,  essentiellement  temporaire. 

B.  L’influence  de  la  grossesse , ou  plus  exactement  de  Y état  puerpéral, 
sur  le  cœur  peut  encore  se  manifester  par  la  production  d’une  endocar- 
dite, d’une  péricardite,  d une  myocardite. 

a.  L’ endocardite  peut  survenir  durant  tout  le  temps  de  la  puerpéralité  : 
pendant  la  grossesse  même  (obs.  de  Grisolle),  pendant  les  suites  de 
couches  et  pendant  l’allaitement. 

Elle  a été  signalée  par  Bouillaud  et  bien  étudiée  par  Simpson  (1854), 
Virchow  (1858),  Martineau  (1866),  Peter  (1867),  Décornière  (1869),  Os- 
ler, etc. 

L’origine  infectieuse  de  Y endocardite  puerpérale  n’est  plus  discutée 
aujourd’hui;  au  point  de  vue  clinique  on  peut  rencontrer  deux  varié- 
tés distinctes:  l’une  qui,  pendant  la  période  d’état,  ne  donne  lieu  qu'aux 
phénomènes  des  endocardites  infectieuses  atténuées  ou  bénignes,  lais- 
sant après  elle  des  lésions  valvulaires  chroniques  ; l'autre  affectant  de 
suite  les  caractères  de  la  plus  haute  gravité  des  endocardites  infectantes? 
malignes  à évolution  rapide  et  plus  souvent  fatale. 

b.  La  péricardite  d’origine  puerpérale  a été  rencontrée  5 fois  par  Wil- 
ligks  sur  un  ensemble  de  91  autopsies  de  puerpérisme  infectieux  ; le  plus 
souvent  elle  est  associée  à d’autres  manifestations  de  l’infection,  telles 
que  la  pleurésie,  la  péritonite  et  même  la  méningite. 

c.  La  myocardite  aiguë  enfin,  se  rencontre  dans  l'infection  puerpé- 
rale au  même  titre  sans  doute  que  dans  d’autres  infections  slreptococ- 
ciques. 

C.  A côté  des  lésions  cardiaques  nées  sous  l’influence  directe  de  l étal 
puerpéral,  il  faut  étudier  maintenant  l'influence  que  des  lésions  cardiaques 
préétablies  peuvent  exercer  sur  la  grossesse  elle-même. 

a.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  on  observe  quelques  troubles  nerveux, 
des  palpitations  et  de  la  dyspnée  légère  à la  suite  de  tout  effort  muscu- 
laire. 

b.  Dans  d'autres  circonstances,  les  phénomènes  observés  prennent  un 


1.  Vaque/,  et  Millet,  Presse  médicale , février  1898. 
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caractère  de  haute  gravité.  Nous  avons  dit  précédemment  que  dans 
l’état  de  gravidité  d y a pléthore  generale  et  nécessairement  pléthore 
locale  des  poumons,  il  en  résulle  que  chez  la  Tomme  enceinte  atteinte 
de  maladie  du  cœur,  les  poumons  sont  doublement  exposés  à être 
encombrés  par  le  sang  : 1°  en  raison  de  la  pléthore  pulmonaire  propre 
h la  grossesse;  2°  par  la  congestion  passive  résultant  des  maladies  orga- 
niques du  cœur  (Peter).  On  peut  conclure  de  cette  remarque  que  les 
affections  mitrales , qui  prédisposent  aux  congestions  pulmonaires  plus  que 
les  maladies  aortiques,  doivent  être  particulièrement  redoutées. 

Quelle  que  soit  sa  forme  clinique,  l’endocardite  d’origine  puerpérale  peut 
s’exercer  de  deux  façons  distinctes  : tantôt  elle  frappe  l’endocarde  valvu- 
laire resté  sain  jusqu'alors,  tantôt,  au  contraire,  elle  se  greffe  en  tant  que 
poussée  aiguë  sur  une  endocardite  préexistante,  jusqu’alors  bien  tolérée, 
et  dont  elle  va  fout  d’un  coup  aggraver  rapidement  la  marche. 

Dans  Y insuffisance  mitrale , en  effet,  le  ventricule  gauche,  à chaque 
systole,  fait  rétrograder  le  sang  dans  l’oreillette  gauche  où,  peu  à peu,  va 
se  produire  une  stase  sanguine,  allant  s’étendre  progressivement  dans  les 
veines  pulmonaires  et  dans  les  capillaires  du  poumon,  par  excès  de  pres- 
sion rétroactive  et  surabondance  de  liquide. 

Le  rétrécissement  mitral  est  plus  fâcheux  encore,  car  il  forme  une  bar- 
rière infranchissable  à la  déplétion  des  veines  pulmonaires  et  favorise 
ainsi,  au  plus  haut  point,  la  congestion  des  poumons. 

Il  en  résulte  que  c'est  par  le  poumon  que  meurt  la  grande  majorité  des 
femmes  cardiaques  enceintes  ; mais  d’autres  troubles  graves  intéressant 
le  cœur  et  le  poumon  peuvent  encore  être  observés  ; ils  ont  été  groupés 
et  décrits  magistralement  par  Peter,  sous  le  nom  d' accidents  gravido- 
cardiaques  (1873  *). 


Accidents  gravido-cardiaques 


Ils  peuvent  menacer  la  mère  et  le  fœtus. 

I.  Pour  la  mère , ces  accidents  surviennent  ns  te,  maximum  de  fréquence 
du  quatrième  au  cinquième  mois , parce  que  à cette  époque,  le  volume  du 
fœtus  est  devenu  assez  considérable  et  que  la  masse  de  sang  qui  lui  est 
nécessaire  est  notablement  accrue,  d’où  il  suit  que  le  travail  du  cœur 


commence  à être  plus  actif  vers  cette  époque. 

Cliniquement , on  distinguera  deux  groupes  d’accidents  (Pouliot),  les 
uns  ressortissant  à Y insuffisance  cardiaque,  avec  l’asystolie  comme  terme 
ultime,  les  autres  se  rattachant  à des  crises  aiguës  d’œdème  congestif  du 
poumon. 

a • — Dans  1 insuffisance  cardiaque  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième 
mois,  a la  suite  d’une  fatigue , d’un  surmenage,  ou  brusquement  au  mi- 
lieu de  la  nuit,  chez  d’autres  malades  seulement  pendant  le  travail,  ou 


1.  Michel  I'eteh,  « Leçons  de  clinique  médicale  »,  3°éd.,  1880,  p.  180. 
barié,  3°  édit. 
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chez  d’autres  enfin  après  V accouchement  vers  Je  quatrième  ou  le  cinquième 
jour  alors  que  la  femme  paraissait  en  parfaite  santé,  on  voit  apparaître 
des  crises  de  dyspnée  plus  ou  moins  intense,  avec  toux,  crachats  hémop- 
toïques, hémoptysies  vraies,  avec  rAles  congestifs  des  deux  poumons. 
Cette  crise  d’asystolic  pulmonaire  est  le  prélude  des  signes  et  des  acci- 
dents graves  de  Yasystolie  vulgaire  et  rapidement  menaçante,  avec  con- 
gestion hépato-rénale,  œdème  des  extrémités,  dilatation  des  cavités  droites 
et  même  insuffisance  tricuspidienne.  Le  pronostic  est  alors  de  la  plus 
haute  gravité,  et  la  mort  rapide  est  la  terminaison  habituelle.  C’est  en 
pareil  cas,  qu’on  rencontre  à l’autopsie,  par  suite  de  la  gêne  profonde 
intra-cardiaque,  de  la  cyanose  du  cœur  avec  des  foyers  multiples  d'apo- 
plexie myocardique  sous  l’endocarde,  décrits  par  Vaquez. 

b.  Une  seconde  forme,  plus  grave  encore,  consiste,  du  côté  du  poumon , 
en  une  crise  d'œdème  congestif  aigu  à début  soudain,  à généralisation 
rapide,  pouvant  survenir  brusquement,  même  d'une  façon  foudroyante, 
quelquefois  en  pleine  santé,  ou  au  cours  de  maladies  de  peu  d’impor- 
tance. 

Elle  est  caractérisée  par  une  dyspnée  extrême,  effrayante  même,  res- 
semblant à un  violent  accès  d’asthme.  Puis  survient  une  toux  quinteuse 
avec  expectoration  abondante,  aérée,  mousseuse  comme  de  l’écume, 
souvent  sanguinolente  et  même  accompagnée  d’hémorragie  bronchique 
(, hémoptysie  gravidique).  L’auscultation  dénote  une  pluie  de  râles  cré- 
pitants fins,  avec  parfois  submatité  légère  à la  percussion. 

Cet  accès  si  violent,  par  encombrement  bronchique,  peut  se  terminer 
souvent  et  rapidement  par  la  mort  (51  cas  de  mort  contre  24  guérisons, 
Pouliot)  ou  se  calmer  progressivement.  — Dans  d’autres  circonstances,  on 
note  d’autres  complications  dont  le  pronostic  n’est  pas  moins  sérieux  : 
pneumonie  congestive , pleurésie. 

c.  Du  côté  du  cœur , d’autres  accidents  sont  à craindre  : crises  de 
tachycardie  avec  hypotension  très  accusée,  des  palpitation ?,  et  aussi 
Y aggravation  des  cardiopathies  préexistantes.  On  a observé  encore  des 
syncopes , des  embolies , des  hémiplégies,  des  ruptures  du  cœur,  et  même  la 
mort  subite,  quelques  heures  ou  quelques  jours  après  l'accouchement 
(Duroziez  ').  Dans  un  cas  de  A.  Siredey  3 les  graves  accidents  dispa- 
rurent à la  mort  du  fœtus,  bien  que  celui-ci  ne  fût  expulsé  que  64  jours 
après  sa  mort  ; la  malade  guérit  complètement. 

Enfin,  on  peut  rapporter  encore  aux  perturbations  cardiaques  les  mé- 
trorragies qui  surviennent  chez  les  cardiaques,  pendant  \q  cours  même 
de  la  grossesse,  parfois  aussi  après  V accouchement  au  moment  même  ou 
un  peu  après  la  délivrance . 

L’observation  clinique  montre,  ce  qu’il  était  facile  de  prévoir,  que  le 

1.  Dukoziez,  « Intl.  des  malad.  du  cœur  sur  la  menstruat.  et  la  grossesse  »,  1874-1876. 
— Consulter  encore  : Putbgnat  (de  Lunéville),  « Quelques  laits  d’obstétrique  »,  Paris, 
1871;  Poiuk,  Th.  agrégat.  Paris,  1880;  Vinay,  Sera,  médicale , 1S93  ; Pouliot,  Th.  Paris, 
1904;  Rudeaux,  la  Clinique,  6 mars  1908;  etc. 

2.  Sut e dey,  Soc.  mécl.  hôpit.  Paris,  28  octobre  1898. 
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pronostic  de  ces  accidents  divers  est  d’autant  plus  sévère  que  la  femme 
est  plus  âgée, qu’elle  a élé  plus  souvent  grosse,  c’esl-à-dire  que  son  cœur 
a été  surmené  davantage.  A ce  point  de  vue  encore,  si  les  affections  de. 
l'orifice  mitral  et  surtout  le  rétrécissement  sont  les  plus  redoutables, 
les  lésions  aortiques,  quoique  exposant  moins  que  les  précédentes  aux 
complications  pulmonaires,  doivent  être,  pour  d’autres  raisons,  considé- 
rées aussi  comme  une  complication  sérieuse  pour  la  grossesse  (Spiegel- 
berg,  1871  ; Jaccoud,  1887),  car  elles  prédisposent  aux  accidents  cérébraux . 

La  pathogénie  de  ces  accidents  ne  dépend  pas  seulement  de  la  pléthore 
gravidique , c’est-à-dire  des  modifications  physiologiques  de  la  circula- 
tion consécutives  à l’état  de  grossesse,  il  faut  faire  intervenir  encore 
comme  facteurs  l’ auto -intoxication  gravidique , Y insuffisance  hépato-ré- 
nale  consécutives  à des  toxémies  antérieures,  peut-être  même  encore  des 
troubles  de  fonctionnement  du  corps  thyroïde,  des  capsules  surrénales 
(Rudeaux).  Enfin  l’insuffisance  rénale,  les  néphrites  gravidiques  peuvent 
déterminer  la  rétention  des  chlorures  dont  l’influence  est  sans  doute  con- 
sidérable sur  la  production  de  l’œdème  congestif  aigu  des  poumons.  Dans 
d’autres  cas,  les  accidents  gravido-cardiaques  semblent  pouvoir  être 
attribués  au  surmenage  du  cœur  ; dans  d’autres  circonstances,  à une 
thrombose  de  l’oreillette  droite,  et  plus  souvent  peut-être  aux  altérations 
du  muscle  cardiaque,  surtout  l’apoplexie  du  myocarde  née  sous  l’influence 
de  la  toxicité  plus  grande  du  sang  de  la  femme  gravidique  (Bar,  Don- 
nai re). 


II.  Du  côté  du  fœtus  des  complications  sont  également  à redouter.  Les 
métrorragies  peuvent  être,  en  effet,  suivies  d’avortement  ou  d’accou- 
chement prématuré.  Porak  (1880),  chez  214  cardiaques,  a trouvé  112  ac- 
couchements à terme,  et  98  accouchements  avant  terme,  soit  41,12  0/0. 
Le  fœtus  est  en  danger,  car  sa  mort  arrive  chez:  un  dixième  des  car- 
diaques. Cette  statistique  se  rapproche  de  celle  citée  plus  tard  par 
Blacker  1 qui  relève  35  cas  d’avortement  sur  80  cas  de  grossesse  compli- 
quée de  maladie  du  cœur,  soit  44  0/0.  Quand  l’enfant  vient  à terme, 
vivant,  il  meurt  souvent  dans  les  premières  années  ; c’est  ainsi  que,  sur 
quarante  cardiaques,  trente-sept  perdirent  leur  enfant  avant  l’âge  de 
six  ans. 

Il  semblerait  donc  que  les  conclusions  qu’on  peut  tirer  de  ces  considé- 
rations sont  que  les  maladies  chroniques  du  cœur , et  surtout  les  affections 
mitrales,  doivent  être  considérées  comme  un  sérieux  obstacle  ait  mariage 
des  jeunes  filles,  et  cela  d’autant  plus  que  l’affection  cardiaque  est  plus 
ancienne  et  s'est  manifestée  déjà  par  des  troubles  fonctionnels  (palpita- 
tions, dyspnée,  œdème). 

Si  cependant  le  mariage  a lieu  et  qu’une  grossesse  survienne,  il  faut 
redoubler  de  précautions,  et  éviter  tout  surcroît  de  travail  et  d’effort 
musculaire  qui  retentirait  sur  le  cœur,  notamment  dans  les  premiers 
mois. 


C’est  pourquoi  après  l’accouchement  il  faut  défendre  à la  mère 


1.  Blacker,  Brit.  rned.  Journ.,  rr  24,  1907. 
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d’allaiter  son  enfant,  car  l’allaitement  paraît  augmenter  la  dilatation 
hypertrophique  du  cœur,  à cause  du  travail  que  lui  impose  la  circulation 
« adventice  » de  la  sécrétion  lactée;  enfin  il  faut  déconseillerune  seconde 
maternité.  Peter  (1875)  a résumé  ces  conclusions  en  quatre  propositions  : 
au  cas  d’une  maladie  du  cœur,  dit-il  : 

1°  Il  serait  préférable  que  la  femme  ne  se  mariât  pas; 

2°  Oue,  si  elle  se  marie,  elle  ne  devînt  pas  mère; 

3°  Oue,  si  elle  l’a  été  impunément  une  fois  ou  deux,  elle  ne  le  devînt 
pas  davantage; 

4°  Que,  en  cas  d’accouchement  heureux,  elle  se  gardât  de  nourrir  son 
enfant. 

Leyden  1 a appuyé  vivement  les  déclarations  de  Peter.  Les  modifica- 
tions du  fonctionnement  du  cœur  pendant  la  grossesse  sont  redoutables, 
dit-il,  quand  il  existe  une  cardiopathie  chronique,  surtout  au  moment  du 
travail.  Ainsi  s’explique  la  mortalité  des  complications  cardiaques  chez 
les  femmes  gravides,  évaluée  à 60  0/0  par  Macdonald,  à 71  0/0  par  Lu- 
blinski,  40  0/0  par  Schlayer,  55  0/0  par  Leyden.  D’où  ces  conclusions  : 
proscrire  le  mariage  aux  femmes  atteintes  de  cardiopathies  chroniques, 
défendre  à celles  qui  sont  mariées  les  grossesses  multiples. 

A notre  sens,  ces  conclusions  sont  trop  sévères , car  dans  la  pratique, 
des  faits  nombreux  montrent  que  la  grossesse  a pu  évoluer  sans  accident 
notable.  C’est  ainsi  que  les  statistiques  récentes  de  Vinay,  de  Démelin, 
de  Fellner,  de  Ghampetier  de  Ribes  ont  établi  que  7 à 8 0/0  seulement 
des  femmes  cardiaques  enceintes  présentaient  des  accidents,  néanmoins 
le  danger  de  la  grossesse  est  réel , car  lorsque  les  accidents  apparaissent, 
ils  sont  d’ordinaire  fort  graves,  et  donnent  en  moyenne  30  à 40  0 0 de 
mortalité  (Pouliot).  Le  danger  de  la  grossesse  est  réel , mais  n’entraîne 
point  fatalement  des  conséquences  graves  pour  la  f emme  atteinte  demaladie 
du  cœur.  Nous  nous  rangeons  à ce  sujet  à l’opinion  soutenue  nette- 
ment par  Jaccoud  (août  1887).  Pour  résoudre  sagement  ce  point  si 
important  de  pratique  médicale,  il  faut  poser  la  question  suivante  : 

La  malade  a-t-elle  déjà , oui  ou  non , souffert  du  fait  des  lésions  car- 
diaques ? La  conduite  à tenir  dépendra  de  la  réponse. 

1°  La  malade  n’a  jamais  souffert  : dans  ce  cas,  il  n’y  a pas  de  raison 
pour  interdire  le  mariage. 

Toutefois,  il  faut  tenir  compte  des  conditions  sociales  de  la  jeune  fille. 
Il  s’agit  de  savoir  si,  lorsque  cette  femme  deviendra  enceinte,  elle  sera 
dans  l’obligation  de  travailler,  ou  si  elle  pourra  passer  la  dernière  moitié 
de  sa  grossesse  dans  un  repos  presque  absolu.  Dans  le  premier  cas,  il  y a 
beaucoup  à craindre.  Mais  néanmoins  il  vaudra  mieux  incliner  vers  la 
permission. 

2°  La  malade  a déjà  eu  des  accidents  hyposi/stoliques  avant  le  mariage. 
11  y a toutes  les  probabilités  possibles  pour  que,  une  grossesse  survenant, 
les  accidents  se  reproduisent  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième  mois. 

Peut-être,  un  peu  d’œdème  passager,  quelques  palpitations  n’auraient- 

1.  Leyden,  Zeitschr.  für  Klin.  Med.,  1893. 
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ils  pas  grande  gravité,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  dyspnée  et  des 
hémoptysies,  surtout  s’il  s’y  joint  de  Y albuminurie,  celle-ci  constituant  un 
élément  de  pronostic  particulièrement  grave  pour  la  femme  enceinte  et 
cardiopathe.  Ces  accidents  se  reproduirontpresquefatalement  sousforme 
de  crises  vers  le  quatrième  mois  de  la  grossesse,  et  comme  ils  dureront 
autant  qu’elle,  il  faut,  sans  hésitation,  se  prononcer  pour  Y interdiction  du 
mariage. 

On  s’est  préoccupé  surtout  des  lésions  mitrales , à cause  des  accidents 
congestifs  auxquels  elles  exposent  la  malade  ; les  lésions  aortiques  ne 
sont  pas  moins  graves,  car  elles  exposent  aux  accidents  cérébraux  et  à 
la  syncope. 

Statistique.  — Sur  un  nombre  total  de  1.700  femmes  de  la  Maternité 
de  Lyon,  Yinay  2 (1803)  a constaté  29  cas  de  cardiopathies  diverses,  soit 
1,70  0/0  des  cas.  Le  rétrécissement  mitral,  qui  existait  onze  fois  à l’état 
isolé,  était  accompagné  sept  fois  d’une  insuffisance  mitrale  et  une  fois 
d’insuffisance  aortique.  SuiTensemble  de  ces  29  observations,  la  grossesse 
a été  très  bonne  dix-huit  fois  ; trois  fois  on  a noté  des  maladies  acciden- 
telles, quatre  fois  sont  survenus  des  œdèmes  des  membres  inférieurs, 
mais  il  s’agissait  de  femmes  variqueuses  ; chez  quatre  malades  seulement 
on  constata  un  retentissement  fâcheux  de  la  grossesse  sur  la  lésion  car- 
diaque : chez  l’une  il  y eut  des  hémoptysies  et  des  accès  d’oppression  : 
une  autre  présenta  de  l’essoufflement,  enfin  deux  femmes  avec  grossesse 
gémellaire  eurent  de  la  dyspnée  vive  et  de  l’œdème  des  membres.  L’ac- 
couchement se  fit  à terme  dans  vingt-quatre  cas,  cinq  fois  il  eut  lieu  pré- 
maturément. 

Dans  une  statistique  plus  étendue,  le  même  auteur,  sur  un  ensemble 
de  5.000  accouchées,  relève  80  cardiaques  parmi  lesquelles  on  note  seu- 
lement 8 cas,  dont  3 mortels,  d’accidents  gravido-cardiaques. 

Champetier  de  Ribes,  sur  5.998  accouchées,  note  68  cardiaques  : 5 fois 
des  accidents  semanifestèrentetdeuxfoisseulement  se  terminèrent  par  la 
mort. 

Porak  a vu  des  grossesses  se  terminer  heureusement,  malgré  la  coexis- 
tence d’un  rétrécissement  mitral  ; et  Middleton,  sur  17  cas  de  grossesse 
chez  des  femmes  atteintes  de  sténose  auriculo-ventriculaire  gauche,  les 
a tous  vus  se  terminer  sans  incident. 

Ainsi  donc,  des  faits  aujourd’hui  très  nombreux  montrent  qu’il  est 
commun  de  voir  la  grossesse  n’amener  aucune  perturbation  dans  le  cours 
d’une  cardiopathie  à condition  que  celle-ci  soit  bien  compensée . 

Résumé.  — La  conclusion  pratique  à tirer  de  ces  faits  est  que,  chez  les 
jeunes  filles, le  mariage  et  chez  les  femmes  cardiaques,  la  ■maternité peuvent , 
suivant  les  conditions  de  chaque  cas  particulier , être  tantôt  permis  si  tantôt 
déconseillés. 

1°  Ils  pourront  être  permis , mais  non  sans  restriction,  quand  on  se 
trouvera  en  présence  d' affections  cardiaques  bien  compensées  (qu’il  s’agisse 
d’un  rétrécissement  mitral  aussi  bien  que  d’une  insuffisance  aortique). 


1.  Vinay,  Sem.  Mécl.,  décembre  1893. 
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dans  lesquelles  il  n’existe  pas  d'albuminurie  et  alors  qu’Æ  aucune  époque 
ne  sont  survenus  d’accidents  graves  d'asystolie. 

On  prendra  aussi  en  considération  la  question  de  la  situation  sociale  de 
la  malade,  si  elle  peut  mener  une  vie  calme,  non  fatigante  et  suivre 
une  bonne  hygiène  durant  sa  grossesse,  ou  au  contraire  si  elle  doit  exercer 
un  métier  pénible,  une  profession  entraînant  de  la  fatigue  musculaire. 
Enfin,  suivant  le  sage  précepte  de  Jaccoud,  on  fera  bien  de  recomman- 
der,à titre  préventif,  l’usage  du  régime  lacté  mixte  (2  litres)  à partir  du 
deuxième  ou  du  troisième  mois  de  la  grossesse,  car  le  lait  constitue  pour 
la  circulation  un  adjuvant  puissant  à cause  de  son  action  diurétique. 

2°  Si  la  cardiaque  a déjà  eu  des  accidents,  si,  par  exemple,  elle  a 'pré- 


senté des  signes  bien  nets  d'insuffisance  cardiaque , tels  que  congestion  pul- 
monaire, hémoptysies  et  surtout  albuminurie , on  peut  être  certain  que  sa 
grossesse  et  l’avenir  de  son  enfant  seront  gravement  compromis,  et  on 
fera  bien  de  lai  interdire  le  mariage  et  la  maternité . 

Si  cependant  le  mariage  accompli , et  malgré  toutes  les  précautions 
prises,  on  voit  survenir,  pendant  la  grossesse,  les  accidents  gravi  do- car- 
diaques,  il  faut  les  attaquer  de  suite  avec  énergie  par  les  moyens  que  nous 
allons  indiquer. 


Traitement.  — Le  traitement  des  accidents  gravido-cardiaques  a 
été  indiqué  avec  grand  soinpar  Peter,  etrepris  plus  tard  par  Vinay  (1897). 

1°  Hygiène  générale.  — Prophylaxie.  — Bien  compensées,  les  car- 
diopathies, dans  le  cours  de  la  grossesse,  n’exigent  que  certaines  pres- 
criptions hygiéniques  : pas  de  fatigues  physiques,  exercice  régulier,  évi- 
ter les  refroidissements  dans  la  crainte  des  affections  bronchopulmo- 
naires, alimentation  d’une  digestion  facile  et  dans  laquelle  seront  ex- 
clus les  aliments  riches  en  toxines  ; et  surveiller  attentivement  les  urines; 
dès  l’apparition  de  l’albumine,  la  malade  sera  soumise  au  régime  lacté 
absolu.  Enfin,  l’auscultation  du  cœur  doit  être  pratiquée  aussi  souvent 
que  possible. 

2°  Traitement  médical.  — a.  Accidents  bénins.  — Il  peut  survenir 
quelques  accidents  légers:  dyspnée,  tendance  aux  bronchites, aux  pous- 
sées passagères  de  congestion  pulmonaire,  aux  palpitations,  etc. 

Dans  ce  cas  : repos  au  lit , des  laxatifs , des  révulsifs  répétés  ; enfin  le 
régime  lacté  absolu. 

b.  Accidents  graves.  — Mais  les  accidents  gravido-cardiaques  peuvent 
prendre  un  caractère  delà  plus  haute  gravité  : dyspnée  extrême,  troubles 
de  l hématose,  crises  de  congestion  œdémateuse  suraiguë  du  poumon  ou 
de  catarrhe  suffocant,  hémoptysies,  anasarque,  albuminurie  abondante, 
phénomènes  de  collapsus  et  menace  de  mort  pour  la  mère  et  pour  l'en- 
fant. Que  faire  en  pareil  cas  ? 

1°  Si  les  accidents  surviennent  pendant  le  cours  même  de  la  grossesse, 
et  qu'il  n’y  ait  aucun  travail  commencé , il  faut  pratiquer  d’abord  une 
saignée  copieuse:  400  à 500  grammes  (Peter)  complétée  par  des  révulsifs 
énergiques  sur  le  thorax,  etc.  ; et  quelquefois  prescrire  après  la  saignée, 
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un  vomitif , sans  trop  se  préoccuper  de  provoquer  des  secousses  et  des 
e 11b rts  musculaires. 

Toutefois,  ce  dernier  moyen  ne  devra  être  conseillé  qu 'avec  prudence 
et  en  tous  cas,  on  ne  devra  point  faire  usage  de  tartre' slibié. 

Quelques  auteurs  conseillent  encore  de  joindre  à ce  traitement  les  to- 
niques du  cœur  et  surtout  la  digitale  ou  la  digitaline,  la  caféine,  le  lait  et 
les  diurétiques.  La  digitale  ne  devra  être  prescrite  que  lorsque  les  acci- 
dents d'encombrement  pulmonaire  auront  diminué;  elle  sera  .surtout, 
indiquée  dans  les  cas  d 'arythmie,  de  signes  d'insuffisance  cardiaque  et 
d'oligurie. 

Contre  1 ecollapsus  menaçant,  les  révulsifs  et  surtout  les  injections  sous- 
cutanées  d'éther , de  caféine  ou  d'huile  camphrée  répétées  à intervalles 
rapprochés. 

Si  on  ne  parvient  pas  à enrayer  ces  redoutables  accidents,  il  peut  se 
produire  alors  un  avortement  spontané,  véritable  « délivrance  cardiaque  » 
qui  sauve  souvent  la  femme.  Dès  lors,  il  y aurait  lieu,  souvent,  de  ne  pas 
attendre  trop  longtemps  et  d'imiter  la  nature  ; quand  les  accidents  de- 
viennent périlleux,  il  faut  songer  à V accouchement  artificiel , le  discuter , 
le  proposer  et  le  pratiquer  (Peter). 

Dans  une  leçon  importante,  Tarnier  (1894)  a confirmé  cette  manière 
de  voir;  à cette  question  : Doit-on  provoquer  l'accouchement  dans  les 
cas  d asystolie  menaçante  et  rebelle  à tout  traitement?  il  répond  affir- 
mativement. Sans  doute,  l'accouchement  prématuré  présente  de  re- 
doutables éventualités,  mais  à tout  prendre,  il  offre  en  cette  circons- 
tance moins  de  dangers  de  mort  que  l'accouchement  à terme. 

On  aura  recours  au  ballon  de  Champetier  de  Ribes  pour  activer  la 
dilatation,  au  forceps,  à la  version,  suivant  les  circonstances,  pour  sup- 
primer la  période  d’expulsion  la  plus  dangereuse  à franchir  pour  les 
cardiopathes  et  terminer  l’accouchement  au  plus  vite. 

Dans  un  travail  postérieur  J.  Philipps  (1895)  a prétendu,  au  contraire, 
que  l’avortement  provoqué  ne  prolongeait  pasla  vie  de  la  malade  et  que 
dans  la  plupart  des  cas  la  terminaison  fatale  survenait  à bref  délai;  nous 
enregistrons  simplement  celle  manière  de  voir,  sans  insister  davantage. 

2°  Si  le  travail  est  déjà  commencé , la  seule  indication  est  de  terminer 
l'accouchement  le  plus  rapidement  possible. 

Pour  abréger  V opération,  on  fera  bien  de  recourir  à V anesthésie  . 
l’éther,  qui  chez  les  cardiopathes  peut  provoquer  des  congestions 
bronchiques  et  pulmonaires  pourrait  peut  être  céder  la  place  au  chloro- 
forme ; avant  de  prendre  parti,  on  se  souviendra  cependant  quecetagent 
n’est  pas  recommandable  chez  les  cardiaques  ayant  eu  déjà  des  crises 
d’asystolie,  et  que  de  plus, .il  a été  accusé  défavoriser  les  hémorragies 
de  la  délivrance. 

3°  La  délivrance  terminée , il  peut  se  produire  de  graves  accidents 
de  dyspnée  et  de  collapsus.  Contre  les  premiers,  on  prescrira  une 
injection  sous-cutanée  de  1 /2  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine , 
deux  fois  par  jour  s’il  y a lieu,  et  des  révulsifs.  Malgré  les  hémorragies  de 
la  délivrance,  une  saignée  de  200  à 300  grammes  serait  encore  indiquée. 
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Contre  la  défaillance  du  cœur,  on  conseillera  les  injections  sous-cutanées 
d'éther,  de  caféine , d'huile  camphrée , de  sulfate  de  spartéine  seul  ou 
associé  à une  très  petite  dose  de  sulfate  de  strychnine , s’il  y a menace  de 
col  lapsus. 

4°  Pendant  les  suites  de  couches , les  malades,  soumises  au  repos  et 
au  régime  lacté  absolus,  ainsi  qu’aux  diurétiques,  pourront  présenter 
des  accidents  spéciaux  réclamant  la  digitale  ou  la  caféine;  de  toute 
façon  ce  n’est  qu'au  bout  de  quatre  à cinq  semaines , au  plus  tôt,  qu’elles 
pourront  quitter  leur  lit  1 . 


LE  CŒUR  DANS  LES  DÉVIATIONS  RACHIDIENNES 

(le  coeur  des  bossus) 


Historique.  — Les  déviations  du  rachis  entraînent  souvent  des  troubles 
profonds  dans  les  fonctions  despoumons  et  du  cœur;  les  anciens  auteurs: 
Sauvages  2,  Cullen,  3 avaient  remarqué  et  décrit  la  dyspnée  et  les  crises 
d’asthme  des  rachitiques  et  des  individus  dont  le  thorax  est  difforme. 
Mais  l’étude  de  ces  accidents  est  due  à Soldas4 5,  complétée  plus  tard  par 
les  remarques  de  C.  Paul  (1883). 

L’observation  clinique  de  huit  malades,  appuyée  de  cinq  autopsies 
justificatives,  m’a  permis  ultérieurement  de  reprendre  cette  étude  3. 

Anatomie  pathologique.  — Sous  l’influence  des  flexions  du  rachis 
avec  convexité  postérieure  (ciphose),  et  surtout  dans  les  déviations  la- 
térales (scoliose),  le  thorax  s’abaisse  en  avant  en  formant  un  pli  profond 
au-dessous  des  fausses  cotes,  suivi  de  rétraction  de  la  région  sus-ombi- 
licale, entraînant  à sa  suite  le  refoulement  du  foie,  puis  du  diaphragme 
el  par  suite  du  cœur  qui  se  trouve  repoussé  vers  le  haut. 

La  cage  thoracique  est  rétrécie,  et  s’il  s’agit  d’une  scoliose,  le  poumon 
situé  du  côte  de  la  convexité  de  la  courbure  latérale  est  repoussé  en 
dehors  et  ne  forme  plus  qu'une  lame  mince  de  parenchyme.  Ce  poumon 
ainsi  aplati  est  généralement  le  siège  d’altérations  chroniques  : emphy- 
sème, condensation  et  atélectasie,  congestion  chronique,  sclérose  pulmo- 
naire, etc.,  qui  engendrent  une  gène  circulatoire  notable  el  permanente 

1.  E,  Barié,  « Thérapeutique  des  maladies  du  cœur  et  de  l’aorte  »,  2U  édit.  Paris,  1898. 

2.  Boissier  l>e  Sauvages,  Nosolog.  methodica  sislens.  morbor.  classes,  etc.  Amster- 
dam, 1768,  t.  I , p.  661. 

3.  Cullen,  « Eléments  de  médecine  pratique  »,  traduction , Bocquillon,  Paris,  1787, 
l 11,  p.  373. 

4.  Sottas,  « De  l’influence  des  déviât,  vertébr.  sur  les  fonct.de  la  respirât,  et.de  la 
circulât.  »,  Th.  Paris,  186.">. 

5.  E.  Barié,  « Le  cœur  dans  les  déviât,  du  rachis  et  dans  les  déformat,  thoraciq.  ». 
Sem.  méd .,  2 mars  1904.  — Voir  également  : Poissonnier,  Th.,  Paris,  1906. 
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dans  le  domaine  de  la  petile  circulation.  Par  suite,  le  cœur  droit  se  di- 
late, la  pointe  est  refoulée  vers  la  gauche  d’une  façon  sensible  et  le  bord 
inférieur  du  cœur  augmenté  d’étendue,  enfin  l’oreillette  droite  peut  être 
dilatée  également.  C’est  alors  que  le  cœur  prend  la  forme  dite  en  besace. 

L’aorte  est  généralement  courte,  et  les  deux  branches  de  l’artère  pul- 
monaire sont  inégales,  en  rapport  « avec  le  développement  inégal  des 
deux  poumons  ». 


Étude  clinique.  — Les  scoliotiques,  en  général,  ont  un  habitus  ei  un 
faciès  tout  particuliers  rappelant  d’assez  près  ceux  des  grands  emphysé- 
mateux : anhélants,  courts  d’haleine  [asthma  a gibbo),  atteints  de  dyspnée  à 
la  suite  du  moindre  effort,  ils  présentent  un  état  permanent  de  cyanose 
légère  de  la  face , des  mains , surtout  des  phalanges  unguéales,  des  pieds , 
des  genoux , indice  de  l’entrave  apportée  à la  circulation  de  retour,  et 
qui  s’augmente  encore  parla  toux  et  leselforts  musculaires;  les  régions 
cyanosées  sont,  en  outre,  généralement  refroidies  d’une  manière  sensible. 
Chez  ces  malades,  des  bronchites  même  légères  peuvent  devenir  des 
causes  d’orthopnée  véritable.  Quelques-uns  se  plaignent  de  crises  dou- 
loureuses de  la  région  précordiale  rappelant  les  accès  subaigus  des 
pseudo-angines  de  poitrine  (C.  Paul).  Chez  d’autres,  tout  se  borne  à 
quelques  précordialgies  non  angoissantes,  à des  palpitations;  chez 
d’autres  enfin,  ces  phénomènes  font  entièrement  défaut. 

L’examen  du  cœur  montre  que  la  pointe  peut  être  abaissée  dans  le  cin- 
quième et  même  le  sixième  espace  intercostal;  le  plus  souvent,  il  est  vrai, 
l'abaissement  est  peu  marqué,  et  ce  qui  domine,  c’est  une  déviation  très 
manifeste  de  la  pointe,  vers  Vaisselle  gauche  : elle  vient  battre  parfois  très 
en  dehors  de  la  verticale  qui  passe  par  lemamelon  gauche.  Cetétatestdû 
à 1 allongement  démesuré  du  bord  droit  du  cœur , par  suite  delà  dilatation 
des  cavités  droites.  Il  en  résulte  que  dans  certains  cas  les  battements 
cardiaques  se  propagent,  ou  plus  exactement  s’étendent  à une  surface  plus 
grande  que  de  coutume,  principalement  au  niveau  de  la  région  de 
Y épigastre  qui  présente  une  sorte  de  soulèvement  systolique  en  nappe. 
Lorsque  l’emphysème  n’est  point  trop  marqué,  on  voit  encore  par  la  per- 
cussion que  le  bord  externe  de  l’oreillette  droite  dépasse  plus  ou  moins 
le  rebord  sternal  du  même  côté,  indice  évident  de  la  dilatation  de  cette 
cavité. 

La  plupart  des  gibbeux  avec  retentissement  morbide  sur  le  cœur 
succombent,  soit  à des  complications  survenues  dans  Yappareil  respira- 
toire, soit  par  insuffisance  cardiaque,  ou  encore  à la  suite  d’une  crise 
d'asystolie.  La  première  terminaison  semble  la  plus  fréquente,  ce  qui 
s’explique  par  la  présence  habituelle  de  la  bronchite  et  de  l’emphysème 
chez  les  scoliotiques.  Déjà  Sloll  avait  noté  que  ceux-ci  meurentà  la  suite  de 
pneumonie,  de  crises  d’asthme,  de  pleurésie  et  aussi  de  tuberculose 
pulmonaire.  Kirmisson  (1902)  prétend,  au  contraire,  que  « la  tubercu- 
lose pulmonaire  est  rare  dans  l’évolution  de  la  scoliose  ». 

Ces  complications  cardio-pulmonaires  chez  les  gibbeux  sont  loin 
d’exister  dans  tous  les  cas,  et  l’observation  montre  qu’un  grand  nombre 
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de  scoliotiques , de  bossus , etc.,  sont  susceptibles  d’un  travail  musculaire 
considérable,  sans  éprouver  aucune  gêne  du  côté  du  poumon  et  du  cœur 
durant  de  longues  années. 


LE  CŒUR  DÉS  GOUTTEUX 


Historiq  ue.  — Le  retentissement  de  la  dyscrasie  goutteuse  sur  l’ap- 
pareil circulatoire  relevé  par  les  anciens  observateurs,  a élé  bien  mis  en 
relief  par  Stokes,  par  Garrod  dans  son  importanttraité  àelaGoutle^H^), 
et  par  Trousseau,  dans  ses  Cliniques  de  l’Hôtel-Dieu.  Plus  tard  sont  venus 
les  travaux  de  S.  Edwards  kde  Gairdner1 2,  de  Barclay3,  de  Lancereaux4, 
de  Coupland5,  et  plus  récemment  de  Mitchell  Bruce,  etc. 

Division.  — La  goutte  agit  sur  le  cœur,  tantôt  par  action  directe , 
tantôt  secondairement  par  l’intermédiaire  des  lésions  rénales  qu’elle  dé- 
termine. 

1°  Action  directe.  — Alors  que  l’action  du  rhumatisme  polyarticulaire 
aigu  sur  le  cœur  se  porte,  . dans  l’immense  majorité  des  cas,  sur  l'endo- 
carde et  le  péricarde  suivant  les  lois  précisées  par  Bouillaud,  la  goutte  au 
contraire  s'adresse  presque  toujours  au  myocarde  sur  lequel  elle  détermine 
des  altérations  diverses,  dont  les  principales  sont  la  myocardite  chro- 
nique et  la  dégénérescence  graisseuse. 

Exceptionnellement  on  a observé  la  péricardite  avec  épanchement 
chronique  (Trousseau),  et  dans  quelques  cas  Y endocardite  valvulaire  ; 
c’est  ainsi  que  Lobstein  cite  un  fait  dans  lequel  des  plaques  ostéoformes 
cantonnées  dans  l’épaisseur  des  valves  de  la  mitrale , étaient  composées 
de  phosphate  et  d’urate  de  chaux  et  de  soude;  Samuel  Edwards  nota  un 
fait  analogue  ; Lancereaux,  puis  Coupland  observèrent  également  des 
cas  d 'endocardite  goutteuse  ; dans  trois  cas  rapportés  par  le  premier,  deux 
fois  la  lésion  occupait  la  valvule  mitrale,  une  fois  les  sigmoïdes  aortiques. 
Quant  à Y hypertrophie  du  cœur  rencontrée  80  fois  sur  380  cas  par  Mayer, 
elle  se  rattache  moins  à la  goutte  qu’aux  lésions  rénales,  si  fréquentes 
dans  le  cours  de  cette  dyscrasie. 

Sur  l'aorte  également,  la  goutte  porte  son  action  nocive  avec  une  fre- 

1.  S.  Edwards,  Lancet , p.  673,  1850. 

2.  Gairdner,  Goût , p.  81,  London,  1860. 

3.  A.-W.  Barclay,  Goût  and  rheumatism  in  relat.  lo  diseuses  of  lhe  heart.  p.  126.  Lon- 
don, 1866. 

4.  Lancereaux,  Gaz.  méd.  de  Paris , 1868. 

5.  Coupland,  Transact.  of  the  Path.  soc.  of  London,  t.  XXIV,  1873. 

Voir  également  sur  le  cœur  goutteux  les  travaux  de  Quain  [Fatty  diseuses  of  the 
heart , London,  1850)  ; de  Ciieyne,  Dublin  hospit.  rep.,  1818;  de  Latiiam .Clin.  med..  1846; 
d’1  1er  ve/  de  Chéooin,  Union  médicale , n"  30,  1860;  de  Kidd,  Practitioner , juillet  1909;  de 
Laussedat,  Soc.  d’hydrolog .,  mars  1910. 
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quence  que  quelques  auteurs  regardent  comme  plus  manifeste  que  celle 
qu’on  note  pour  les  cardiopathies  ; X aortite  chronique  d’origine  gout- 
teuse est,  en  effet,  admise  par  tous  les. auteurs,  avec  sa  conséquence  cli- 
nique habituelle  : X angine  de  poitrine  vraie , par  extension  du  travail 
morbide  aux  artères  coronaires. 

A côté  de  ces  faits  qui  se  rattachent  à des  lésions  anatomiques  très 
caractérisées,  il  faut  signaler  des  cas,  nombreux  encore,  où  l'action  de 
la  goutte  sur  le  cœur  se  manifeste  par  des  troubles  purement  fonctionnels 
sans  lésion  anatomique  appréciable.  Toutefois,  il  nous  paraît  probable 
que  dans  ce  cas  l’intégrité  du  cœurest  plutôt  apparente  que  réelle,  et  que 
presque  toujours,  si  l’on  cherchait  mieux,  on  trouverait  au  microscope 
des  altérations  du  myocarde,  peu  marquées  sans  doute,  mais  qui  n’en 
sont  pas  moins  évidentes. 

Parmi  ces  troubles  fonctionnels,  il  faut  citer  en  premier  lieu  les  pal- 
pitations, si  fréquentes  chez  certains  goutteux,  et  les  accès  de  pseudo- 
angor  pectoris. 

2°  Action  indirecte. — La  goutte  agit  encore  fréquemment  sur  le  cœur 
d’une  façon  indirecte  par  l’intermédiaire  des  lésions  rénales  (rem  gout- 
teux) ; on  sait  que  dans  ce  cas  on  note  une  hypertrophie  considérable  du 
cœur,  portant  principalement  sur  le  .cœur  gauche  (Traube),  avec  rythme 
de  galop,  élévation  de  la  pression  artérielle,  signes  de  néphrite  inters- 
titielle, etc.  ; l’histoire  de  ce  cœur  rénal  a été  faite  antérieurement  (voir 
Hypertrophie  du  cœur). 


Symptomatologie.  — La  goutte  cardiaque  s’observe  d’ordinaire  chez 
des  malades  d’environ  quarante  ans,  presque  toujours  des  hommes,  quel- 
quefois d’hérédité  goutteuse  ou  atteints  de  goutte  acquise.  On  retrouve 
presque  toujours  dans  leurs  antécédents  des  poussées  douloureuses  vers 
les  petites  jointures,  de  la  sciatique,  du  lumbago,  des  dermatoses  variées, 
des  troubles  nerveux  et  très  fréquemment  des  manifestations  rebelles  de 
dyspepsie  gastrique  ou  intestinale  (diarrhée). 

C’est  dans  de  semblables  conditions  que  se  produisent  sourdement  les 
altérations  cardio-aortiques  signalées  plus  haut,  qui  se  manifesteront 
peu  à peu  par  les  symptômes  propres  à chacune  d’elles  : myocardite 
chronique,  aortite,  lésions  valvulaires , etc. 

Si  lesaccidents  consistent  surtouten  des  troubles  fonctionnels,  on  note 
avant  tout  des  palpitations , soit  consécutives  à l’état  dyspeptique  (Gar- 
rod),  ou  nées  spontanément  sous  l’influence  dyscrasique.  Elles  s’accom- 
pagnent parfois  d’un  peu  de  gêne  douloureuse  de  la  région  précordiale  et 
d’un  sentiment  d'oppression  assez  vive;  chez  plusieurs  malades,  Garrod 
a vu  les  palpitations  cesser  tout  à coup  au  moment  où  se  déclarait  un  ac- 
cès dégoutté  articulaire.  Bien  plus,  d’après  Stokes ',  elles  pourraient  dans 
certains  cas  constituer  l’accident  initial  et  précéder  le  premier  accès  de 
goutte.  On  observe,  dit-il,  chez  les  jeunes  sujets  du  sexe  masculin,  des 


1.  Stokes,  toc.  cil.,  p.  534. 
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palpitations  peu  graves  avant  le  premierou  le  deuxième  accès  de  goutte. 
Ces  palpitations  surviennent  souvent  pendant  la  nuit;  ...  elles  sont  peu 
douloureuses,  et  le  cœur  continue  à fonctionner  avec  une  activité  presque 
normale.  Puis,  le  lendemain  matin,  le  malade  en  se  levant  note  le  gon- 
flement à une  articulation  du  pied,  les  symptômes  cardiaques  dispa- 
raissent et  l’attaque  de  goutte  est  peu  intense  et  peu  prolongée. 

Chez  d’autres  goutteux,  les  accidents  consistent  en  des  accès  d 'angine 
de  poitrine;  tantôt  il  s’agit  d 'angine  vraie  par  aortiteet  coronarite,  tantôt 
il  s’agit  simplement  de  pseudo-angine  en  dehors  de  toute  altération  arté- 
rielle, et  affectant  la  forme  de  l’angine  à forme  névralgique  (Lartigue, 
Potain,  Lécorciié,  Brodier  et  Durand-Viel  '). 

L 'examen  physique  du  cœur  est  très  variable  : la  percussion  dénote 
assez  souvent  une  augmentation  de  volume  de  l’organe,  le  choc  précordial 
est  faible,  les  bruits  sont  peu  nets,  mal  frappés,  le  premier  particulière- 
ment est  très  affaibli.  Lorsqu’il  y a des  lésions  valvulaires,  elles  se  ma- 
nifestent par  leurs  signes  d’auscultation  habituels. 

Le  pouls  est  en  général  peu  fréquent,  parfois  irrégulier  ou  intermittent , 
en  rapport  avec  les  mêmes  caractères  constatés  du  côté  du  cœur;  le 
plus  souvent  la  tension  artérielle  est  faible;  elle  reste  élevée  au  contraire 
dans  les  cas  fréquents  de  goutte  cardio-rénale. 

Dans  ce  dernier  cas  où  la  goulte  a touché  le  cœur  par  l’intermédiaire 
d'une  néphrite  [hypertrophie  cardiaque  du  rem  goutteux),  les  signes  cli- 
niques prennent  une  allure  particulière,  qui  se  confond  avec  celle  que 
nous  décrirons  plus  loin  avec  le  cœur  des  brightiques. 

Diagnostic.  — Il  est  très  délicat  quand  les  symptômes  cardiaques  sont 
les  premiers  en  date  parmi  les  signes  de  la  goutte,  comme  dans  les  cas 
cités  par  Stokes. 

En  général,  on  soupçonnera  la  nature  goutteuse  d’un  trouble  cardiaque 
en  s’appuyant,  sur  les  éléments  suivants  : antécédents  goutteux  ou  at- 
taque actuelle  dégoutte,  accompagnés  de  symptômes  de  goutte  viscérale ; 
habitudes  de  bonne  Chère,  dyspepsie,  diarrhée,  céphalée,  dermatoses; 
antécédents  familiaux  de  goutte,  migraine,  gravelle  urinaire,  asthme, 
glycosurie;  enfin  amélioration  des  troubles  morbides  par  le  traitement 
antigoutteux. 

Pronostic.  — D’après  Mitchell  Bruce,  il  serait  bénin  en  ce  qui  concerne 
la  vie,  mais  la  durée  des  accidents  est  extrêmement  longue.  Il  va  sans 
dire  que  dans  le  cas  de  lésion  valvulaire  ou  de  myocardite  chronique,  le 
pronostic  dépend  avant  tout  de  ces  affections. 

Dans  les  cas  rapidement  mortels  [goutte  remontée  au  cœur)  la  termi- 
naison fatale,  d’après  Stokes  et  Garrod,  ne  peut  être  attribuée  à l'in- 
fluence directe  de  la  goutte,  mais  aux  altérations  cardio -aortiques  qu’ elle 
a engendrées. 

Dans  les  cas  observés  par  Cheyne  (1818),  Kennedy  (1849),  Gairdner  et 

1.  Brodier  el  Durand-Viel,  Presse  méd.,  6 octobre  1900. 
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d’autres,  la  mort  rapide  fut  la  conséquence  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse du  myocarde,  sans  qu’il  y eut  rupture  du  cœur  ; au  contraire,  il  y 
avait  rupture  de  la  paroi  interventriculaire  dans  un  fait  étudié  par  La- 
tham  (1846)  et  cité  par  Charcot. 

Traitement.  — Il  se  confond  avec  celui  de  la  goutte  en  général  : exer- 
cice au  grand  air,  régime  alimentaire  sévère  et  rationné,  suppression 
de  l'alcool,  de  la  bière,  des  vins  mousseux  et  du  tabac;  usage  des  alca- 
lins (bicarbonate  de  soude,  lithine),  colchique,  avec  précaution,  dans  les 
accès  douloureux  régime  lacté,  purgatifs,  préparations  iodurées,  etc. 

Les  accidents  d 'angor  pectoris  seront  calmés  par  les  moyens  habituels. 


LE  CŒUR  DES  BRIGHTIQUES 


On  sait  combien  est  étroit  le  lien  qui  rattache  certaines  cardiopathies 
aux  néphrites  chroniques.  Dans  la  néphrite  interstitielle  chroniq.ue,  no- 
tamment, le  cœur  est  toujours  altéré  secondairement,  tantôt  sur  l’une 
ou  l’autre  de  ses  séreuses,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  dans 
son  muscle  lui-même. 

1°  La  péricardite  des  briglitiques  a été  signalée  par  Bright  et  se  ren- 
contre assez  fréquemment  : Frerichs  l’a  notée  13  fois  sur  292  cas  d’atro- 
phie rénale.  Elle  coincide  assez  souvent  avec  l’inflammation  d’une  autre 
séreuse  et  notamment  avec  la  pleurésie  : il  résulte  des  faits  observés  par 
Roberts,  et  de  ceux  étudiés  par  Merklen1,  par  Rabé  (1897)  et  par  Bosc 
(1898),  que  cette  affection,  dont  le  pronostic  est  grave,  se  présente  sous 
des  formes  variables  : tantôt  sèche , tantôt  avec  épanchement  séro-fibri- 
neux, et  dans  d’autres  cas  hémorragique. 

Suivant  les  cas,  on  peut  la  rattacher  directement  à l’influence  toxique 
du  Mal  de  B right,  mais  sans  préciser  les  éléments  du  poison  tantôt  elle 
paraît  provenir  directement  d’une  infection  secondaire , survenue  acci- 
dentellement (Talamon  et  Lécorciié)  dans  le  cours  de  l’affection  rénale. 
Ménétrier  et  Bosc  y ont  relevé  la  présence  du  pneumocoque  ; dans  les  cas 
de  Banti  et  de  Merklen,  l’examen  baclérioscopique  et  les  cultures  furent 
négatifs  (voir  Péricardite). 

2°  lé  endocardite  briglitique  est  beaucoup  plus  rare  que  la  péricardite  : 
Ormerod 2 l’a  observée  ainsi  que  Rosenstein3;  celui-ci,  en  effet,  en  a 
décrit  trois  observations,  dont  deux  à forme  végétante.  Jaccoud  en  a vu 
un  cas  survenu  rapidement  au  troisième  jour  d’un  Mal  de  Bright.  De 
même  que  la  péricardite,  elle  peut  coïncider  avec  d’autres  manifestations 


1.  Mekklen,  Sem.  médicale,  avril  1892. 

2.  Ou  me  u o d,  Diseas.  of  the  heurt,  1862. 

3.  Rosenstein,  Path.  and.  T lier.  Nierenkrank.,  p.  69,  1863. 
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vers  les  séreuses  : Hanot  (1874)  a rapporté  à la  Société  anatomique  le  fait 
d’une  femme  de  trente-trois  ans,  atteinte  de  Mal  de  Bright,  présentant 
à la  fois  une  endocardite,  une  pleurésie  et  de  la  péritonite  localisée  au- 
tour du  foie. 

3°  Mais  de  toutes  les  manifestations  cardiaques  reliées  à l’atrophie 
granuleuse  du  rein,  la  plus  habituelle  est  sans  contredit  celle  qui  inté- 
resse le  muscle  cardiaque  lui-même  et  se  traduit  pari’ hypertrophie  con- 
sidérable du  cœur,  portant  de  préférence  sur  le  ventricule  gauche  : c’est 
le  cœur  rénal , dit  encore  quelquefois  cœur  de  Traube.  Son  histoire,  qui 
occupe  une  place  si  importante  en  pathologie,  a été  décrite  précédem- 
ment (voir  Hypertrophie  du  cœur). 


LE  CŒUR  DÉS  DIABÉTIQUES 


Chez  les  diabétiques,  le  cœur  est  souvent  altéré  : Saundbyne  l’a  trouvé 
normal  que  dans  une  proportion  de  40  0/0.  Plus  récemment,  le  cœur 
dans  le  diabète  a été  étudié  par  L.  Brunton1. 

Anatomie  pathologique.  — Les  altérations  peuvent  intéresser  le  pé- 
ricarde, l’endocarde,  mais  c’est  le  myocarde  qui  est  le  siège  habituel  des 
lésions. 

a.  D’après  Le  Gendre,  on  a signalé  quelques  cas  de  péricardite. 

b.  h' endocardite  a été  étudiée  avec  soin  par  Lécorché2.  Il  a réuni  14  cas 
d’endocardite  diabétique  dont  10  chez  la  femme  et  4 seulement  chez 
l’homme;  les  lésions  sont  presque  toujours  localisées  à V orifice  mitral. 
L’affection  surviendrait  principalement  dans  les  formes  aiguës  ou  su- 
baiguës du  diabète,  elle  parait  hâter  la  fin  des  diabétiques  par  la  géné- 
ralisation de  l’œdème,  par  l'ascite  et  l’hépatite  qu’elle  provoque  sou- 
vent. Maguire  a depuis  rapporté  un  cas  d’endocardite  compliquant  le 
diabète. 

c.  Les  altérations  du  myocarde  ont  été  rencontrées  plus  souvent  que  les 
altérations  précédentes  : Va  myocardite  chronique,  la  dégénérescence  grais- 
seuse du  myocarde,  la  polysarcie  du  cœur  [cœur  gras ),  surtout  chez  les 
diabétiques  obèses,  sont  relativement  communes  : le  cœur  est  pâle, 
mou,  dilaté  le  plus  souvent  ; on  a signalé  encore  dans  quelques  cas  la 
présence  de  petites  masses  granuleuses  de  substance  glycogène  entre 
les  faisceaux  du  muscle  cardiaque. 

Symptomatologie.  — Elle  n’offre  rien  de  particulier  et  se  confond  avec 
celle  que  nous  avons  décrite  à propos  des  myocardites  chroniques,  de  la 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  etc. 


1.  L.  Bhunton,  Practitioner , juillet  1907. 

2.  Lkcohcuk,  Arch.  gén.  de  méd .,  1882. 
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Chez  il'autres  malades  ou  rencontre  des  crises  d 'angine  de  'poitrine  : 
les  unes  à type  vrai  se  rattachent  à Y aortite  chronique  avec  coronarite 
lorsque  les  diabétiques  sont  en  même  temps  atteints  de  sclérose  cardio- 
vasculaire, les  autres,  peut-être  plus  fréquentes,  rappellent  par  leur  dé- 
but, leur  évolution  et  leur  pronostic  les  pseudo-cmgines  ( Vergely). 

On  a décrit  encore  chez  les  diabétiques  le  collapsus cardiaque  (Sciimitz) 
accompagné  de  signes  d’asthénie  et  même  de  parésie  du  cœur  : fai- 
blesse des  battements  et  du  pouls;  chez  d’autres  malades  : palpitations, 
vertiges,  somnolence,  nausées,  tendance  aux  lipothymies,  et  parfois 
mort  subite  ou  rapide,  par  syncope  ou  à la  suite  d’une  des  manifestations 
graves  de  l'acétonémie,  du  coma  diabétique . Ces  accidents  pourraient 
dans  des  cas  heureux  disparaître  par  le  repos  et  un  régime  approprié 
(bicarbonate  de  soude  à doses  massives,  etc.). 

La  pathogénie  des  cardiopathies  dans  le  diabète  est  difficile  à préci- 
ser : dans  certains  faits,  il  semble  bien  qu’il  y ait  action  directe  du  diabète 
sur  le  cœur , et  Lécorché  n’hésite  pas  à rattacher  les  lésions  mitrales 
qu’il  a rencontrées  à l’irritation  produite  sur  la  membrane  interne  du 
cœur  par  le  sang  chargé  de  principes  sucrés. 

Dans  d’autres  circonstances,  il  est  permis  de  se  demander  s'il  ne  faut 
pas  rapporter  simplement  ces  troubles  cardiaques  à la  diathèse  arthri- 
tique, dont  le  diabète  dépend  lui-même  si  souvent. 


LE  CŒUR  DES  OBÈSES 


Son  histoire  a été  décrite  antérieurement,  à propos  de  la  surcharge 
graisseuse  du  cœur  (voir  Le  cœur polysarci que). 


LE  CŒUR  DES  TUBERCULEUX 


Les  lésions  du  cœur  chez  les  tuberculeux  sont  de  deux  sortes  : les  unes 
d’ordre  général,  les  autres  de  nature  bacillaire. 

A.  Lésions  d'ordre  général.  — a.  Chez  les  tuberculeux  cachectiques , on 
note  fréquemment  Y atrophie  du  cœur  (Laënnec,  Bizot,  Bouillaud,  Crij- 
veiliiier,  du  Castel)  ; l’organe  conserve  sa  forme,  mais  son  volume  et 
son  poids  ont  diminué  considérablement.  Cette  atrophie  s’explique  pour 
plusieurs  motifs  : d’abord  parce  que  chez  les  cachectiques  le  cœur  mai- 
grit comme  les  autres  muscles  ; de  plus,  chez  ces  malades  profondément 
débil  i Lés,  l’anémie  est  considérable,  il  y a diminution  de  la  masse  du  sang 
et  par  conséquent  amoindrissement  de  l’action  physiologique  du  cœur 
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qui,  travaillant  moins,  diminue  de  volume.  Enfin  l’anémie  est  encore 
entretenue  par  Y abaissement  de  la  tension  artérielle,  phénomène  habituel 
dans  la  tuberculose  et  souvent  si  précoce  qu’il  peut  être  révélateur  de 
1’alïection.  D’après  Sciallero,  de  Gênes  ce  serait  surtout  chez  les  jeunes 
tuberculeux  ou  chez  les  individus  à lésions  récentes  mais  malignes  et 
rapidement  mortelles,  que  le  cœur  est  petit  et  logé  symétriquement  der- 
rière le  sternum.  Bouchard  et  Balthazard1 2  ont  examiné  87  sujets  et  sont 
arrivés  à la  conclusion  suivante  : chez  les  tuberculeux  à la  première 
période,  devenus  malades,  parce  qu’ils  ont  été  exposés  à la  contagion,  le 
cœur  est  normal.  Chez  ceux  qui  étaient  prédisposés  à la  tuberculose,  la 
petitesse  du  cœur  a constitué  une  des  causes  prédisposantes.  La  peti- 
tesse du  cœur  est  spéciale  aux  tuberculeux,  caries  divers  états  patho- 
logiques s’accompagnent  souvent  d’une  augmentation  de  la  surface  du 
cœur,  jamais  d’une  diminution. 

b.  Cependant  chez  d’autres  tuberculeux,  le  cœur  est  augmenté  de  vo- 
lume, soit  par  coïncidence  de  lésions  valvulaires,  ou  encore  d’un  rétrécis- 
sement de  l' artère  pulmonaire  généralement  suivi  d’augmentation  de 
volume  des  cavités  droites,  soit  par  suite  d’une  sclérose  du  myocarde, 
soit  enfin  à la  suite  de  troubles  dyspeptiques . 

Mais  c’est  dans  le  cours  de  la  phtisie  fibreuse,  ou  encore  dans  la  tuber- 
culose accompagnée  d' emphysème  généralisé  que  se  rencontre  généra- 
lement la  dilatation  du  cœur  droit.  Dans  quelques  cas  l’ectasie  cardiaque 
est  telle  qu’elle  se  complique  d’insuffisance  tricuspidienne  (Jaccoud, 
Marucheau3 4,  E.  Barié'*,  Begnault5 6). 

Quelques  auteurs  ont  pensé  que  le  même  fait  pouvait  encore  s’observer 
dans  les  cas  de  tuberculose  avec  extension  des  lésions  caséeuses  ou 
cavitaires.  Cela  paraît  peu  fréquent  et  s’explique  sans  doute  parce  que  le 
poumon  tuberculeux  peut  être  en  même  temps  atteint  d'emphysème,  ou 
encore  de  sclérose  qui  entraînent  la  dilatation  du  cœur. 

B.  Lésions  tuberculeuses  proprement  dites.  — Conlrairement  à l’opi- 
nion de  Bokitansky,  de  Fraenkel  (1895)  et  de  Ivryger,  il  n'y  a point  anta- 
gonisme  entre  les  cardiopathies  et  la  tuberculose  : les  observations  de 
Martineau  (1866)  celles  plus  récentes  de  Frommolt7,  de  Ividd 8,  de 
Leyden,  ainsi  que  les  remarques  de  Laënnec  et  de  Traube  ( 1864) 
sur  ce  sujet,  ont  établi  d’une  façon  indiscutable  Y association  de  la  tuber- 
culose et  des  maladies  du  cœur. 

Bien  plus,  les  travaux  modernes  ont  montré  que  la  tuberculose  peut 
envahir  le  cœur  lui-même ; et  dans  un  travail  qui  remonte  déjà  à quelques 

1.  Sciallero,  Congé.  med.  int.Soc.  Ital.,  Rome,  octobre  1902. 

2.  Bouchard  et  Balthazard,  Acad,  des  Sciences,  2 février  1903. 

3.  Marucheau,  « De  l’état  du  cœur  droit  dans  la  tub.  pulm.  »,  Th.  Paris,  1881. 

4.  E.  Barié,  « L'état  et  le  volume  du  cœur  dans  la  tub.  pulm.  chroniq.  »,  Soc.  mcd. 

des  hôpit.  Paris,  14  décembre  1906,  et  Conge,  méd.  Paris,  octobre  1907. 

6.  Régnault,  Th.  Paris,  1899-1900. 

6.  Martineau,  Th.  Agrégat.,  Paris,  1866. 

7.  Frommolt,  Arch.  file  lleilkund,  1875. 

8.  P.  Ki dd,  S.  Uartholom  s Jluspil.  Hep.,  1887. 
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aimées,  nous  avons  étudié  l’histoire  de  la  tuberculose  du  cœur'. 

Le  cœur  peut  élre  frappé  par  la  bacillose  .sur  son  péricarde , sur  son 
endocarde , et  dans  son  muscle  lui-même. 

a.  La  péricardite  tuberculeuse  (L.vinnec,  Leudet,  1862  ; Mathieu,  1886; 
Hayem  et  Tissier,  1889;  Mouisset  et  Bouchut,  1909),  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  la  péricardite  chez  les  tuberculeux,  a été  décrite  anté- 
rieurement à propos  des  péricardites. 

b.  De  même  l'endocardite  tuberculeuse  (Corvisart,  Wagner,  Perroud, 
1875;  Tripier,  1890;  Osler,  1890;  G.  Lion,  1890  ; P.  Teissier,  1894; 
Bernhein,  1886;  Etienne1 2,  etc.)  a été  étudiée  précédemment  nous  n’y 
reviendrons  pas  ici  (voir  Endocardite). 

c.  La  tuberculose  du  myocarde  a fait  le  sujet  d’un  chapitre  spécial  dans 
lequel  sont  exposés  les  points  importants  de  son  histoire  anatomique  et 
clinique  (Voir  Tuberculose  du  Myocarde). 

d.  Enfin,  le  cœur  chez  les  tuberculeux  peut  être  le  siège  de  simples 
troubles  fonctionnels  parmi  lesquels  il  faut  citer  les  palpitations  et  surtout 
la  tachycardie  (E.  Barié,1894;  F.  Bezançon,  1894;  Faisans,  1898)  elles 
seront  étudiées  dans  le  chapitre  consacré  à l’étude  de  chacune  de  ces  per- 
turbations. 


LE  CŒUR  SÉNILE 


On  admet  encore  volontiers,  suivant  la  déclaration  de  Engel 3 et  les 
recherches  de  Peacock  (1865),  que  l’atrophie  est  le  propre  du  cœur  des 
sujets  avancés  en  âge;  d’après  le  premier  de  ces  auteurs,  l’atrophie 
porterait  sur  les  deux  ventricules,  et  en  particulier  sur  le  ventricule 
droit. 

Au  contraire,  d'après  Clendinning4 5  et  Friedreich,  le  poids  du  cœur 
croît  à mesure  qu’on  avance  en  âge,  et  sur  un  groupe  de  quatre  cents 
sujets  Clendinning  a remarqué  que  le  poids  absolu  du  cœur  croît  encore 
après  soixante  ans,  âge  auquel  tous  les  autres  organes  diminueraient. 
Plus  récemment,  du  Castel 3 a rencontré  la  moyenne  la  plus  élevée  en 
poids  dans  le  cœur  sénile  de  cinquante  à quatre-vingts  ans  ; en  outre, 
l’augmentation  de  capacité  porterait  sur  le  ventricule  gauche. 

Anatomie  pathologique. — Les  altérations  anatomiques  du  cœur  sénile 
sont  encore  discutées  : 

1.  E.  Barié,  « La  tuberculose  du  cœur».  Se/n.  médiate,  2 décembre  1836,  p.  485. 

2.  Etienne,  « Des  endocard.  dans  la  lub.  »,  Arch.  de  méd.  ex  périment.,  janvier  1898. 
Consulter  encore  : Potain,  Clin,  de  la  Charité,  1894;  Bernheim,  Congrès  de  Lille,  1899;  le 
travail  de  Challe(77i.  Paris,  1888),  B ahonneix  et  R.  Voisin,  Soc.  anal.,  Paris, décembre  1908  ; 
etc. 

3.  Engel,  Wien.  med.  Wochenschr.,  n°  45, 1863. 

4.  Clendinning,  Med.  chirurg.  Transact.,  2"  série,  t.  III,  1838. 

5.  Du  Castel,  Arch.  gén.  de  Médecine , janvier  1880. 

baril,  3°  édit. 
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D’après  Démangé  et  Haushalter  (1886),  la  myocardite  chronique  in- 
terstitielle, ou  plus  exactement  la  sclérose  du  cœur,  constituerait  la  lé- 
sion anatomique  du  cœur  des  vieillards  et  se  rattacherait  à l’athéromc  dû 
à la  sénilité. 

Pour  Nicolle  (1890)  le  cœur  sénile  ne  correspond  point  à des  lésions 
toujours  identiques  : tantôt  c’est  l’hypertrophie  plus  ou  moins  accentuée 
qui  domine,  tantôt  l’adipose  avec  ou  sans  atrophie.  On  y trouve  encore 
de  petites  traînées  fibroïdes  de  sclérose  clairsemées  dans  les  parois  et 
dans  les  piliers  du  ventricule  gauche.  Dans  les  cas  d’atrophie,  il  est  pro- 
bable, qu’elle  se  rattache  non  à la  sénilité  simple,  mais  aux  altérations 
rénales  ou  artérielles  si  fréquemment  associées  chez  les  vieillards. 

Dans  une  communication  importante,  Boy-Tessier 1 s’est  efforcé- 
d’établir  que  le  processus  de  la  veillesse  est  caractérisé  par  une  produc- 
tion continue  de  tissu  conjonctif,  purement  évolutionnelle,  et  non  liée  à 
une  influence  pathologique. 

Cette  production  conjonctive  dans  le  cœur  sénile  aurait  pour  carac- 
téristique d’être  générale,  c’est-à-dire  d'intéresser  tous  les  points  du  cœur 
qui  présentent  normalement  du  tissu  conjonctif,  d’être  répartie  égale- 
ment en  toutes  les  régions,  enfin  de  \\  exercer  aucune  action  fâcheuse  sur 
les  éléments  musculaires  qu’elle  sépare  sans  les  étouffer. 

Le  poids  du  cœur  sénile  se  trouve  ainsi  augmenté  de  30  à 40  grammes 
sur  le  poids  du  cœur  de  l’adulte,  ainsi  qu’il  résulte  d’une  statistique  por- 
tant sur  des  vieillards  de  soixante-dix  à quatre-vingt-quatorze  ans. 

Histologiquement , on  constaterait,  dans  cette  prolifération  conjonctive 
cardiaque  d'origine  sénile,  un  épaississement  du  fin  réseau  qui  entoure 
chaque  fibre  musculaire,  épaississement  qui  rend  visible  ce  réseau,  diffi- 
cile à déceler  chez  l’adulte  à l’état  normal.  Les  travées  conjonctives  qui 
séparent  normalement  les  faisceaux  musculaires  sont  également  aug- 
mentées de  volume,  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  péri  et  intravasculaire. 
Il  en  résulte  que  le  cœur  est  ainsi  divisé  en  départements  distincts  cons- 
tituant l’état  anatomique  que  cet  auteur  désigne  sous  le  non  de  xérose 
(de  Inpoç,  dur). 

Ce  caractère  de  prolifération  conjonctive  générale  et  régulière  qui 
constitue  la  xérose  suffit  à la  distinguer  de  la  cardio-sclérose,  qui  est  irré- 
gulière et  formée  d’îlots  ou  de  nappes  conjonctives,  d’où  naissent  des 
travées  intrafasciculaires  qui  étouffent  et  dissocient  d’une  façon  irrégu- 
lière les  fibres  marginales  des  faisceaux  musculaires  avec  lesquelles 
elles  sont  en  contact. 

On  trouvera  encore  dans  le  cœur  des  vieillards,  des  altérations  mul- 
tiples : atrophie  simple , dégénérescences  chroniques  du  myocarde,  cardio- 
pathies d' origine  artérielle,  lésions  d 'athérome  « cette  rouille  de  la  vie  », 
la  dégénérescence  calcaire  du  péricarde,  la  surcharge  graisseuse  ou  pig- 
mentaire; ces  lésions  ne  résultent  pas  de  la  sénilité  elle-même,  mais  des 

1.  Boy-Tessier,  Associât,  franç.  avarie,  scienc .,  Bordeaux,  1895. 

Consulter  encore  sur  le  cœur  sénile  : G.  Balfour,  The  serâle  heart , etc.  London,  1895; 
Nicolle,  Th.  Paris,  1890  ; Boy-Tessier  et  Sesquès,  Revue  cle  méd.,  janvier  1899;  Létieisne, 

« Cœur  sénile  »,  Tresse  méd.,  18  avril  1906. 
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infections  et  des  intoxications  qui  se  sont  accumulées  peu  à peu  durant 
la  longue  vie  des  vieillards. 

O 


LE  CŒUR  DANS  LA  CHLOROSE 


Historique.  — L’étatdu  cœur  chez  les  chlorotiques  a donné  lieu  à des 
recherches  assez  nombreuses,  parmi  lesquelles  il  faut  citersurtout  celles 
de  Starck  (1863),  de  Parrot  (1866  '),  de  Virchow  ( 1 8 7 21  2 ) , Moriez  (i 880 3 4 ) , 
F.  Muller 5 6,  Grunmach5,  E.  Gautier G,  Wybauw,  von  Noorden,  Henschen7, 
E.  Barié  8. 

Étude  clinique.  — Dès  l’année  1857,  Bain  berger 9 avait  reconnu  la 
petitesse  du  cœur  dans  la  chlorose,  et  Rokitansky,  qui  l’avait  constatée 
également,  l’année  précédente,  l’attribuait  à une  atrophie  d’origine 
congénitale. 

Plus  tard,  Virchow  émit  une  hypothèse  bien  souvent  citée,  par  la- 
quelle il  déclare  que  la  chlorose  est  due  à une  hypoplasie  de  l’aorte  par 
arrêt  de  développement  et  que  le  cœur  participe  à cette  atrophie.  Des 
recherches  personnelles  m’ont  montré  que  le  cœui * est  en  général , de 
volume  réduit , mais  ce  caractère  ne  s’applique  pas  à tous  les  cas, 
car  dans  certaines  conditions,  le  cœur  dans  la  chlorose  peut,  tout  au 
contraire,  présenter  une  augmentation  appréciable  de  volume.  Meckel  et 
Halle;  1756)  ont  signalé  le  fait  mais  c’est  Beau  (1845)  qui  le  mit  surtout 
en  lumière  et  déclara  en  outre  que  la  dilatation  porte  sur  le  ventri- 
cule gauche.  Plus  tard,  Wunderlich  et  Vogel,  Parrot  surtout,  Pearson 
Irvine10,  ont  relevé  aussi  cette  dilatation  cardiaque;  elleoccupe  le  ven- 
tricule gauche  (Beau,  Lewinski),  le  ventricule  droit  (Parrot),  aussi 
souvent  le  ventricule  droit  que  le  ventricule  gauche  (Moriez). 

Quant  à la  cause  de  cette  dilatation,  elle  est  encore  discutée  : atonie 
du  myocarde  qui  entraîne  les  altérations  sanguines,  si  fréquentes  chez 

1.  Parrot,  « Elude  sur  le  siège  el  le  mécan.  des  murmur.  cardiaq.  dits  anémiques 
Arch.  gén.  de  méd.  août  1866. 

2.  Virchow,  « Ue.  die  chlorose  und  die  dam  zusammenhang.  Anomel,  etc.  » Bêitrage , 
z . geb.  u.  gynak , 1872,  1-2,  p.  323. 

3.  Moriez,  « La  chlorose  »,  Th.  Agrégat.,  Paris,  1880. 

4.  F.  Muller,  Berlin.  Klin.  Wochenschr . , 1er  avril,  2,  9,  23  septembre  1895. 

5.  Grunmach,  Thérap.  monalsch.,  janvier  1897. 

6.  E.  Gautier,  Deutsch.  arch.  f.  Klin,  med.,  1898,  p.  120. 

7.  Henschen,  Ueb.  herzdilatat.  bei  chlorose  und  anoemie.  Iena,  1898. 

8.  E.  Barié,  «Le  cieur  dans  la  chlorose»,  Sein,  méd.,  19  décembre  1900  et  Acad.de  méd. 
21  avril  1908. 

9.  Bamberger,  Lehrbuch  der  Kranklieit  des  Herzens , 1857,  t.  II,  p.  262. 

10.  Pearson  Iitvi.\E«The  clin,  condit.  of  the  heart  and  vessel  in  chlorosis  »,  Med.  Times 
and  Gaz,  23  juin  1877. 
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les  chlorotiques  (Friedreicii),  l’hydrémie  (Beau),  la  diminulion  de  l’hé- 
inoglobine  (Lewinski  *),  l'infiltration  du  myocarde  par  le  sérum  sanguin 


augmentation  de  travail  pour  le  cœur  qui  se  dilate  et  s’hypertrophie  en- 
suite (Virchow).  Mais  pour  d’autres  auteurs,’  la  dilatation  du  cœur  chez 
les  chlorotiques  n’est  q \\  apparente  et  non  réelle  (Muller,  Talma,  Von 
Noorden,  Henschen,  1808).  Pour  ces  auteurs,  il  y aurait  chez  les  chlo- 
rotiques, un  déplacement,  une  élévation  du  diaphragme,  refoulant  le 
cœur  vers  le  haut,  par  suite  son  bord  droit,  deviendrait  plus  horizontal 
qu’à  l’état  normal  ; la  pointe  portée  en  dehors.  Les  limites  de  la  matité 
du  cœur  seraient  sensiblement  modifiées,  surtout  dans  le  sens  du  grand 
axe  du  cœur  et  donneraient  ainsi  l’apparence  d’une  dilatation  cardiaque. 

Sans  insister  sur  cette  pathogénie,  il  est  certain  qu’il  y a chez  certaines 
chlorotiques,  une  dilatation  cardiaque , temporaire,  'passagère  et  que  même 
parfois  elle  a été  poussée  assez  loin  pour  donner  naissance  à une  insuffi- 
sance mitrale  passagère  et  fonctionnelle  (Gerhardt,  Balfour,  Picot,  1899). 
Dans  d’autres  circonstances,  cette  dilatation  porte  sur  le  ventricule 
droit , et  a été  causée  par  un  état  de  dyspepsie  gastrique,  si  fréquente 
chez  les  chlorotiques.  Dans  ces  conditions,  et  suivant  un  mécanisme 
indiqué  déjà  un  réflexe  parti  de  l’estomac,  aboutit  au  poumon  dont  il 
produit  la  vaso-constriction  des  vaisseaux  suivie  nécessairement  d’une 
dilatation  des  cavités  droites. 

Au  point  de  vue  purement  clinique,  la  chlorose  retentit  sur  le  cœur  en 
donnant  naissance  à des  troubles  fonctionnels  variables  ; des  palpita- 
tions entre  autres.  « Les  chlorotiques,  dit  Bouillaud,  éprouvent  des  palpi- 
tations, de  la  dyspnée  et  de  l’étouffement  au  moindre  exercice  ».  Ces  pal- 
pitations se  rattachent  à des  causes  multiples  si  fréquentes  dans  la  chlo- 
rose et  en  première  ligne  : le  nervosisme  et  les  troubles  gastriques  ; leur 
histoire  se  confond  avec  celle  des  palpitations  dyspeptiques  bien  étudiées 
autrefois  par  Chomel  (1857),  Beau  (1866),  et  surtout  par  Lasègue  (1872). 

Chez  d’autres  chloro-anémiques,  en  même  temps  névropathes,  hysté- 
riques, neurasthéniques  ou  encore  neuro-arthritiques , on  relève  des  sen- 
sations douloureuses  plus  ou  moins  vives  de  la  région  précordiale  : pré- 
cor  dialgies,  ou  encore  des  sensations  de  constriction  angoissante  « en 
plein  cœur  » rappelant  les  caractères  du  faux  angor  pectoris.  Chez 
d’autres  malades  enfin  on  a observé  la  grave  complication  de  la  throm- 
bose cardiaque  (Hayem,  1896). 

Chez  les  chlorotiques  on  rencontre  couramment  des  sou  f fies  cardiaques 
et  vasculaires  nombreux  et  variés,  dont  la  pathogénie  a été  étudiée  anté- 
rieurement (voir  Séméiologie). 


! . Lewinski,  Arch.  f.  patholog.  anal.  u.  Physiolog .,  1819,  p.  292. 
2.  Wybauw,  Journ.  méd.  de  Bruxelles,  15  mars  1900. 
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Historique.  — L’association  du  tabes  dorsal  cl  de  certaines  cardio- 
pathies n’esl  point  un  fait  rare  1 ; elle  a été  signalée  pour  la  première 
fois  en  France  par  Fabre2  et  par  Vulpian3 4,  à l'étranger  par  le  travail  de 
Berner  et  Rosenbach  5 6 . 

o , 

Depuis  cette  époque  un  assez  grand  nombre  de  mémoires  ont  été  con- 
sacrés à l’étude  de  cette  association  morbide  : nous  signalerons  surtout 
ceux  de  Grasset3,  de  Letulle fi,  de  Thibierge7 8 9,  de  Truc  (1883),  de  Du- 
plaix»,  de  Dieulafoy0  et  les  leçons  de  Raymond;  à l’étranger,  les  tra- 
vaux de  Leyden  10  et  de  Schultze.  Plusieurs  thèses  intéressantes  ont  élé 
écrites  sur  ce  sujet,  nous  citerons  seulement  celles  de  Balacakis  1883), 
de  Schnell  (1887)  et  de  B.  Nordmann  (1896),  ainsi  que  le  travail  docu- 
menté de  J.  Heitz  1 1 . 


Symptomatologie.  — Les  troubles  cardiaques  observés  chez  les  tabé- 
tiques sont  très  variables  : 

a.  Chez  quelques  malades  (ce  sont  les  cas  les  plus  rares)  les  accidents 
se  résument  en  de  simples  troubles  fonctionnels  : des  palpitations , par 
exemple  (Fabre,  Teissier,  de  Lyon,  1884),  ou  de  la  tachycardie  (23  fois 
sur  89  malades,  J.  Heitz). 

b.  Dans  d’autres  cas  non  moins  rares,  on  note  des  accès  d' angine  de 
poitrine  vraie , signalés  par  Leyden  et  par  Grœdel.  Mais,  ainsi  que  le 
remarque  Huchard,  les  douleurs  signalées  par  ces  auteurs  siégeaient  à 
la  base  du  thorax  et  non  en  arrière  du  sternum  comme  les  douleurs  an- 
gineuses, elles  ne  s’irradiaient  que  peu  ou  pas  vers  les  membres  supérieurs 
et  n’étaient  point  provoquées  par  la  marche  ou  les  mouvements  ; en" 
somme  l'angine  de  poitrine  vraie  est  assez  exceptionnelle  chez  les  tabé- 
tiques, à moins  qu’on  ne  rencontre  en  même  temps  chez  eux  des  lésions 
de  l'aorte , ce  qui  est  fréquent. 

c.  Tout  autrement  se  présente  la  pseudo-angine  (Friedreich,  Debove, 
Leyden),  que  l'on  observe  avec  une  plus  grande  fréquence  dans  le 


1.  E.  Barié,  « Le  cœur  chez  les  tabétiques  »,  Journ.  des  praticiens , novembre  1896. 

2.  Fabre,  « Phénom.  viscér.  dans  l’ataxie  locomotrice»  Marseille  médical , 20  sep- 
tembre 1878. 

3.  Vulpian,  « Malad.  syst.  nerveux  »,  1879,  et  Clin.  méd.  de  la  Charité , 1879. 

4.  Berger  et  Rosenbach  « Ueb  die  coïncident  vontabes  dorsal,  Berlin  Klin.  Wochensc/tr ., 
1879,  p.  191. 

5.  Grasset,  Montpellier  médical , juin  1880. 

6.  Letulle,  Gaz.  médicale , 1880. 

7.  Thibierge,  « L’Encéphale  »,  1882. 

8.  Duplaix,  « Atax.  locornotr.  et  insuffis.  aort.  »,  Annales  de  dermatologie , 1884. 

9.  Dieulafoy,  Clin.  méd.  Ilôlel-Dieu , 1897. 

10.  Leyden,  Centrait l.  f.  /clin.  Medicin , 1893. 

11.  J.  Heitz,  « Les  nerfs  du  cœur  chez  les  tabétiques  »,  Th.  Paris,  1903. 
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iabcs.  D’après  Dieulafoy,  ce  s crises  conslilueraieiil  un  accident  analogue 
aux  crises  viscéralgiques  et  lleilz  les  attribue  également  à des  crises  du 
plexus  cardiaque  identiques  aux  crises  gastriques.  Dans  un  casdeVulpian 
la  simultanéité  de  crises  d’angine  et  de  crises  gastriques  établit  bien  le 
rapport  étroit  qu’il  y a,  entre  ces  deux  troubles  nerveux  du  tabes. 

cl.  Mais  le  plus  habituellement  ce  sont  des  affections  cardio-aor- 
tiques qu’on  rencontre  associées  au  tabes  : sur  un  ensemble  de  130  faits 
publiés  par  différents  auteurs,  on  trouve  58  cas  de  lésions  aortiques  (dont 
38  faits  d'insuffisance),  contre  33  lésions  mitrales. 

Il  y a donc  chez  les  tabétiques  cardiaques  prédominance  des  lésions 
aortiques  et  surtout  de  I insuffisance , sur  les  lésions  mitrales. 

Sur  un  groupe  de  98  tabétiques.  Heilz  relève  6 fois  l’insuffisance  aor- 
tique, 2 fois  un  anévrysme  de  l’aorte,  16  fois  des  signes  d’aortite. 

Le  plus  souvent  c’est  à la  période  d'état  du  tabes  et  même  quelquefois 
à une  période  avancée  de  la  maladie  que  se  rencontrent  les  lésions 
cardiaques  (Vulpian,  Charcot,  Marie);  dans  quelques  cas  plus  rares 
cependant,  l’affection  aortique  précéda  de  plusieurs  années  les  premiers 
signes  du  tabes  (G.  Paul,  E.  Barié,  Mesnet),  ou  tout  au  moins  se  mon- 
tra alors  que  le  tabes  était  encore  fruste  (Babinski,  Vaquez;. 

Pendant  longtemps  la  lésion  aortique  est  remarquable  par  la  latence 
et  la  bénignité  de  ses  troubles  fonctionnels  et  surtout  lorsqu’elle  survient 
à une  période  avancée  du  tabes.  Cela  lient  sans  doute  à ce  que,  à cette 
période,  les  tabétiques  presque  impotents  ou  même  alités  ménagent 
leur  cœur  par  cette  quasi-immobilité  forcée;  peut-être  aussi  à cause  des 
altérations,  profondes  à cette  période,  des  filets  nerveux  du  plexus  car- 
diaque qui  mettent  le  cœur  dans  un  état  d’analgésie  relative  et  d’insen- 
sibilité aux  actes  réflexes  si  fréquents  à la  suite  des  lésions  aortiques 
(Heitz).  Quoi  qu’il  en  soit,  lorsque  les  lésions  cardiaques  sont  précoces 
et  surviennent  au  début  du  tabes,  les  troubles  fonctionnels  présentent 
sensiblement  moins  ce  caractère  de  latence. 


Pathogénie.  — Le  rapport  qui  lie  le  tabes  aux  cardiopathies  orga- 
niques a été  très  discuté  ; quelques  auteurs,  comme  Levden,  semblent 
n’y  voir  qu’une  coïncidence,  mais  cette  opinion  n’a  pas  prévalu. 

'En  ce  qui  concerne  les  cardiopathies  mitrales , l'analyse  des  faits  a 
montré  qu’il  n’y  a pas  de  lien  évident  entre  elles  et  le  tabes , car  lorsqu’elles 
existent  chez  le  tabétique  on  retrouve  presque  toujours  dans  ses  antécé- 
dents le  rhumatisme  articulaire,  facteur  habituel  de  l’endocardite. 

Au  contraire,  les  rapports  du  tabes  avec  les  lésions  aortiques  sont  établis 
d'une  façon  étroite. 

a.  S’appuyant  sur  quelques  coïncidences  de  tabes  avec  insuffisance 
aortique  par  perforation  valvulaire,  on  a dit  que  l’insuffisance  était 
un  mal  perforant  valvulaire  par  trouble  dystrophique,  analogue  au 
travail  de  raréfaction  du  tissu  osseux  habituel  dans  le  tabes.  Cette  opi- 
nion n’est  pas  admissible,  car  l’état  fenêtre  des  sigmoïdes  de  l'aorte  Cor- 
rioan,  Bizot)  n’esl  point  rare  en  dehors  du  tabes. 

b.  Grasset  a remarqué  que  les  cardiopathies  étaient  surtout  le  propre 
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de  certains  tabétiques  chez  lesquels  on  avait  noté  rintensitédesaccidents 
douloureux;  or  les  excitations  douloureuses  intenses  provoquent  des 
réflexes  qui  accélèrent,  ralentissent  ou  arrêtent  les  battements  du  cœur 
d'où  possibilité  de  cardiopathies  ultérieures.  Cette  théorie  ingénieuse  a 
contre  elle  ce  fait  que,  beaucoup  de  tabétiques,  qui  durant  de  longues 
années  ont  souffert  d’atroces  douleurs,  11e  présentent  aucune  complica- 
tion cardiaque,  et,  que  d’un  autre  côté  certaines  affections  très  doulou- 
reuses comme  les  sciatiques  rebelles  par  exemple  ne  sont  point  suivies 
de  cardiopathies. 

c.  On  a pensé  ensuite  que  le  tabes  et  les  lésions  aortiques  se  ratta- 
chaient à une  même  cause  : Y artériosclérose  généralisée  (lime.  Martin, 
J.  Renaut,  Truc).  Ces  derniers  auteurs,  ayant  trouvé  chez  plusieurs 
malades  l’association  de  l’insuffisance  aortique,  du  tabes  et  de  la  né- 
phrite interstitielle,  en  firent  un  type  clinique  particulier  sous  le  nom 
d’ataxie  douloureuse  néphro-aortique. 

Cependant,  comme  l’association  du  tabes  et  de  l’insuffisance  aor- 
tique est  indiscutable,  il  faut  chercher  une  cause  productrice  s’appli- 
quant à la  fois  à ces  deux  états  morbides.  Or,  cette  cause,  on  peut 
la  trouver  dans  la  syphilis , dont  l’influence  pathogénique  sur  le  dévelop- 
pement du  tabes  n’est  plus  à démontrer  (Erb,  Alfred  Fournier).  O11  sait  en 
même  temps  que  la  syphilis  11'épargne  pas  les  artères,  même  celles  d’un 
gros  calibre,  et  qu’elle  joue  un  rôle  important  dans  la  production  des 
altérations  de  Y aorte  : aortite,  anévrysmes.  Ainsi  donc,  la  syphilis  serait 
la  cause  commune  du  tabes  et  des  lésions  aortiques,  et  l’insuffisance 
valvulaire  est  causée,  sans  doute,  par  la  propagation  à l’appareil  sig- 
moïdien des  lésions  d’aortite  chronique. 

Celles-ci  ne  sont  point  influencées  par  le  mercure  et  l'iodure  de 
potassium,  parce  qu’elles  11e  sont  pas  de  nature  mais  à' origine  syphili- 
tique ; en  d’autres  termes,  ce  sont  des  lésioyis  parasyphil U iques. 

L’origine  syphilitique  de  la  lésion  aortique  avec  insuffisance  sigmoï- 
dienne est  encore  démontrée  par  les  troubles  pupillaires  (myosis),  perte 
du  réflexe  lumineux  avec  conservation  de  l’accommodation  à la  distance 
(signe  d’Argyll  Robertson),  si  fréquemment  rencontrés  chez  ces  malades. 
D’après  Babinski  fi  ces  troubles  pupillaires  indiquent  à la  fois  l’origine 
syphilitique  du  tabes,  — quelquefois  incipiens,  — et  de  l'aortite  coexis- 
tante ; chez  ces  malades,  d’ailleurs  porteurs  de  cette  double  affection,  on 
a trouvé  très  souvent  la  réaction  de  Wassermann  positive2. 

Dans  quelques  cas,  on  a cru,  à la  place  de  lasyphilis,  trouverun  facteur 
capable  d’expliquer  la  lésion  aortique;  ce  serait  par  exemple,  le  rhuma- 
tisme, la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  l’intoxication  saturnine. 

Ces  derniers  faits,  d’ailleurs  rares,  sont  peut-être  pour  la  plupart 
sujets  à révision.  En  tous  cas,  et  comme  conclusion,  nous  dirons  que 
lorsque  chez  un  malade  atteint  de  tabes  et  de  lésion  aortique,  on  trouve 
le  signe  d’Argyll  Robertson,  la  lymphocytose  du  liquide  céplïalo-rachi- 


4.  Babinski,  Soc.  rnéd.  hôpit.  Paris,  8 novembre  1901. 
2.  Sciiultze,  Deutfch.  Zeitsch.  f.  Chintrg.,  4908. 
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(lien  (Widal  et  Lemierre)  et  que  la  réaction  de  Wassermann  est  positive, 
on  peut  affirmer  l'origine  syphilitique  des  deux  affections  médullaire  et 
aortique. 

Le  pronostic  des  cardiopathies  associées  au  tabes  est  sérieux,  mais  pas 
aussi  sévère  qu’on  pourrait  le  supposer  tout  d’abord,  surtout  à cause  du 
repos  relatif  auquel  le  tabes  condamne  le  malade;  on  n’oubliera  pas 
cependant  que  les  lésions  aortiques  peuvent  expliquer  certains  cas  de 
mort  subite  survenue  dans  l’ataxie  locomotrice. 


LE  CŒUR  DANS  LES  AFFECTIONS 
DU  CORPS  THYROÏDE 


Elie  de  Cyon  1 a montré  le  rôle  considérable  que  joue  la  sécrétion  thyroï- 
dienne sur  l’excitabilité  et  la  régulation  de  l’appareil  nerveux  du  cœur; 
on  comprend  alors  facilement  combien  les  affections  du  corps  thyroïde 
vont  retentir  profondément  sur  le  cœur. 

a.  Maladie  de  Basedow. — La  tachycardie  et  lespaèpita/O’owssontlesphé- 
nomènes  les  plus  importants  de  cette  maladie;  on  peut  y rencontrer 
encore  la  dilatation  du  cœur  avec  ses  graves  conséquences.  On  a regardé 
longtemps  celte  dernière  comme  pouvant  expliquer  l’asystolie  mortelle 
qui  survient  quelquefois  dansle  coursdu  goitre  exophtalmique  Trousseau, 
Rendu,  Debove,  etc.),  mais  nous  ferons  remarquer  que  l’asystolie  peut, 
pour  quelques  cas  du  moins,  s’expliquer  par  des  altérations  du  myocarde, 
d’origine  rhumatismale,  car  les  recherches  de  Vincent  (1906),  de  Ser- 
gent (1907)  et  d’autres  ont  établi  les  rapports  étroits  de  la  maladie  de 
Basedoio  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Dans  d’autres  cas,  on  a 
relevé  l’ association  du  goitre  exophtalmique  avec  certaines  cardi-val- 
vulites  (Froment2)  et  notamment  avec  les  affections  mitrales , mais  celles- 
ci,  comme  le  goitre,  se  rattachent  sans  doute  à l’origine  rhumatismale. 
Quoi  qu’il  en  soit,  ces  cardiopathies  paraissent  aggraver  le  basedowisme 
en  faisant  apparaître  plus  tôt  et  en  aggravant  la  phase  asystolique. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  (voir  Séméiologie ) la  fréquence 
extrême  des  souffles  cardio-pulmonaires  chez  les  malades  atteintes  de 
maladie  de  Basedow. 

b.  Goitre  simple.  — Le  cœur  des  goitreux  simples  a été  étudié  par 
Hofmeister3 4,  qui  a relevé  30  fois  des  troubles  cardio-vasculaires  sur  un 
ensemble  de  80  goitres  qu’on  avait  dû  opérer,  puis  par  Krauss  1 qui 


1.  E.  de  Cyon,  Acad,  des  sciences,  28  juin  et  13  septembre  1897,  et  Arch.  de  physiolog ., 
n°  3,  1898. 

2.  Froment,  « Cardiopath.  valvul.  compliquées  de  Basedow  »,  Th.  Lyon,  1906. 

3.  Il  .fmeister,  Congrès  med . inl.  Munich,  1906. 

4.  Kuauss,  Wien.  med.  Woch.,  1899  et  Soc.  med.  int.  Berlin,  15  octobre  1906.  — Con- 
sulter encore  : Potain,  Soc.  anal.  Paris,  1863;  Rose,  Arch.  f.  /clin,  chirurg .,  18/8;  Léon 
Bernard  et  Cawadias,  l'resse  méd.,  13  novembre  1907. 
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regarde  le  goitre  comme  agissant  sur  le  cœur  d’une  façon  mécanique  et 
d'une  façon  toxique  parl’action  des  sécrétions  thyroïdiennes  qui  semblent 
être  en  état  d’activité.  La  compression  exercée  par  le  goitre  sur  les  vais- 
seaux du  cou,  la  trachée,  etc.,  peut  produire  de  la  gêne  dans  la  circula- 
tion pulmonaire,  et  consécutivement  de  la  dilatation  du  cœur  droit. 
L 'action  toxique  due  à Y hyperthyroïdie  et  aussi  à une  idiosyncrasie 
spéciale  et  préexistante  se  manifeste  par  de  la  tachycardie  modérée,  de 
l’hypertrophie  du  ventricule  gauche, la  possibilité  de  petites  crises  d’hy- 
posyslolie,  puis  des  phénomènes  secondaires  : hyperhydrose,  tremblement 
(Noggeratii,  1906),  œil  brillant,  dermographisme,  mais  jamais  d’exoph- 
thalmie  ni  de  signes  oculaires  ; enfin,  on  note  très  souvent  encore 
chez  ces  malades  la  présence  de  souffles  cardio-pulmonaires , doux, 
méso-systoliques  (Minnich,  1904).  Cette  pathogénie  établit  le  lien  entre 
le  syndrome  du  cœur  goitreux  et  le  syndrome  de  Basedow. 

Les  préparations  iodées  et  surtout  la  thyroïdectomie  partielle  sont  les 
moyens  à employer  contre  ces  accidents  d’hyperthyroïdie. 


LE  CŒUR  MOBILE  ET  LA  CARDIOPTOSE  1 


A.  — LE  CŒUR  MOBILE 

Généralités.  — Sous  les  appellations  variées  de  « Wanderherz,  Bewe- 
gliches  Ilerz,  Cardioptosi,  Ivardioptose,  Cœur  mobile  »,  on  a étudié  en 
ces  derniers  temps,  principalement  en  Allemagne,  en  Italie  et  en  Amé- 
rique, une  disposition  anormale  du  cœur,  qui  mérite  d’attirer  l’atten- 
tion. 

Le  cœur  n’est  point  fixe  dans  le  thorax,  il  y est  comme  suspendu  et 
maintenu  dans  sa  position  par  des  éléments  nombreux  : on  sait  en  effet 
que  le  péricarde  se  prolonge  sur  les  gros  vaisseaux  qui  émergent  de  la 
base  du  cœur  ou  qui*  s’y  rendent,  lesquels  constituent  un  puissant  moyen 
de  suspension  pour  le  cœur.  Celui-ci  est  encore  maintenu  par  Y aponévrose 
cervico- péricardique,  par  les  plèvres  qui  se  réfléchissent  de  chaque  côté 
pour  former  les  parois  du  médiastin,  et  aussi  par  les  poumons  qui  cons- 
tituent une  sorte  de  coussin  élastique  double  et  symétrique  qui  le  main- 
tient latéralement.  Enfin,  le  cœur  par  son  bord  droit  ou  inférieur  repose 
sur  le  diaphragme  e L plus  profondément  sur  la  face  supérieure  du  lobe 
droit  du  foie.  Ainsi  suspendu,  le  cœur  jouit  normalement  d’une  grande 
mobilité  relative,  facilement  appréciable  dans  les  cas  simples  au  lit  même 
du  malade  par  les  procédés  habituels  de  la  clinique,  et  dans  les  cas  com 
plexes  par  la  radioscopie. 

1.  E.  Bakié,  «Cœur  mobile  et  Cardioptose  ».  Presse  médicale , 27  janvier  1904. 
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Le  cœur  se  déplace  suivant  les  altitudes  différentes  que  prend  le 
sujet:  En  arrière,  dans  le  décubitus  dorsal;  à gauche,  lorsqu’on  s’étend 
dans  le  décubitus  latéral  gauche  ; à droite , lorsqu’on  se  couche  sur  le 
<ôté  droit  ; enfin,  dans  certaines  conditions,  pendant  la  station  debout,  le 
cœur  peut  se  déplacer  en  bas. 

a.  Le  déplacement  du  cœur  en  arrière,  qui  accompagne  le  décubitus 
dorsal  se  traduirait  à la  percussion,  d’après  Cherchevsky,  qui  l’a  cons- 
taté 18  fois  sur  40  cas  observés,  par  une  diminution  des  diamètres  de  la 
matité  normale  du  cœur. 

De  tous  les  déplacements  que  peut  subir  le  cœur,  celui  qui  s’opère  à 
gauche  est  le  plus  considérable  ; c’est  ainsi  que  dans  le  décubitus  latéral 
gauche,  la  pointe  est  rejetée  de  ce  côté  en  dehors  du  mamelon  et  « la 
limite  de  la  matité  peut  s'étendre  ainsi  en  dehors  dans  une  étendue  va- 
riant de  1 à 3 centimètres  ou  3 centimètres  et  demi  environ».  Ce  phéno- 
mène est  physiologique,  et  l’on  sait  que  la  fixité,  ou  plus  exactement, 
que  le  manque  de  déplacement  de  la  pointe,  suivant  les  différentes  atti- 
tudes prises  par  le  malade,  est  un  des  meilleurs  signes  physiques  de  la 
symphyse  du  péricarde  (Potain). 

Cette  mobilité  normale  du  cœur  est  d’ailleurs  très  variable  sùivant  les 
individus  : sur  une  statistique  très  étendue  portant  sur  un  millier  de 
sujets,  Pick  1 a trouvé  seulement  dans  60  0/0  des  cas  un  déplacement  du 
cœur  vers  la  gauche  dans  le  décubitus  latéral  du  même  côté,  variant 
tout  au  plus  de  1 centimètre  1/2  à 2 centimètres  environ.  Par  contre, 
chez  cinq  malades  observés  par  Rumpf 2,  le  cœur  était  si  mobile  que  la 
pointe  se  déplaçait  de  4 centimètres  vers  la  gauche  ou  vers  la  droite, 
suivant  les  attitudes  des  sujets. 

Comme  exemple  de  grande  mobilité  cardiaque,  j’ai  observé  un  malade 
de  vingt-trois  ans,  chez  lequel  la  pointe  du  cœur  s’éloignait  de  plus  de 
5 centimètres  et  demi  de  la  verticale  passant  par  le  mamelon,  lorsque  le 
sujet  se  couchait  sur  le  côté  gauche. 

On  peut  citer  encore  comme  exemples  véritablement  extraordinaires 
de  mobilité  du  cœur,  les  trois  cas  suivants  : 

Un  brasseur  âgé  de  trente  ans,  signalé  par  Rumpf,  pesant  203  livres, 
buvant  8 litres  de  bière  par  jour,  est  atteint  consécutivement  de  catarrhe 
chronique  de  l’estomac.  Cet  homme  éprouvait  une  sensation  de  pesan- 
teur profonde  quand  il  était  couché  sur  le  dos.  La  matité  précordiale  se 
présentait  sous  forme  d’un  carré  irrégulier,  et  la  pointe  du  cœur  battait 
dans  le  sixième  espace  intercostal,  à 65  millimètres  du  rebord  gauche  du 
sternum.  Le  foyer  des  bruits  aortiques  se  trouvait  au-dessus  de  la  qua- 
trième côte,  celui  de  l’artère  pulmonaire  dans  le  troisième  espace 
intercostal . 

Lorsque  le  malade  se  couchait  alternativement  sur  le*côlé  droit,  puis 
sur  le  côté  gauche,  la  mobilité  du  cœur  était  telle  que  la  pointe  se 

1.  A.  PrcK,  « Ueber  das  bewegliche  lleiz  ».  Wien.  Iclin.  Woch.,  1889,  p.  717  et  770. 

‘2.  Rumpf,  « Ueber  Wanderhcrz  ».  Verhandlungen  des  siebenten  Kongvess  /'.  innere 
Med.,  1888,  p.  221. 
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déplaçait  dans  le  sixième  espace  intercostal  dans  une  étendue  de  13  à 
1-4  centimètres. 

Abrams  1 a signalé  sous  le  nom  de  « cardioptose  volontaire  »,  le  cas 
d'un  homme  qui,  par  une  contraction  violente  du  diaphragme,  pouvait, 
à sa  volonté,  déplacer  le  cœur,  l’estomac  et  le  rein.  L’estomac  descen- 
dait jusque  vers  la  crête  iliaque,  ou  au  contraire,  suivant  le  caprice  du 
sujet,  était  refoulé  vers  le  haut,  au  point  d'être  introuvable  à l’explora- 
tion. La  pointe  du  cœur,  qui  battait  dans  le  cinquième  espace  intercostal, 
pouvait  descendre  dans  le  septième  et  y rester  pendant  tout  le  temps  qu’il 
plaisait  à cet  individu  de  contracter  son  diaphragme. 

Enfin  le  troisième  exemple  est  un  jeune  homme  qui  a le  pouvoir  de 
contracter  volontairement,  et  avec  toutes  les  combinaisons  possibles, 
tous  les  muscles  et  groupes  musculaires.  11  modifie  à son  gré  la  position 
de  son  cœur,  et  le  place,  s'il  le  veut,  la  pointe  tournée  à droite  ou  en  l’air; 
.il  peut  également  comprimer  son  artère  sous-clavière  etarrêter  le  pouls 
radial  par  ses  contractions  musculaires2. 


Étude  clinique.  — La  mobilité  du  cœur  a été  reconnue  cliniquement 
et  signalée  depuis  longtemps  déjà  par  Bamberger,  par  Gerhardt,  par 
Potain  et  surtout  par  Cherchevsky  3 4,  de  Saint-Pétersbourg.  En  étudiant  • 
chez  40  sujets  l’influence  des  différentes  attitudes  du  corps  sur  le  dépla- 
cement du  cœur,  il  remarqua  qu’il  était  nul  chez  15  d’entre  eux,  faible 
chez  3,  et  considérable  chez  19  autres.  Dans  ce  dernier  groupe,  c’est-à- 
dire  dans  50  0/0  des  cas  environ,  le  déplacement  était  considérable  et 
variait  de  4 à 7 centimètres  et  demi.  Au  point  de  vue  du  sexe,  ces  40  cas 
se  répartissaient  en  36  hommes  et  seulement  en  4 femmes,  dont  deux 
adultes  et  2 fillettes  de  onze  à douze  ans.  Il  y a donc  prédominance  du 
phénomène  chez  le  sexe  masculin.  En  comparant  Y âge  des  malades,  on 
remarque  encore  que  les  déplacements  les  plus  considérables  se  montrent 
surtout  jusque  vers  Vdye  de  quarante  ans  pour  diminuer  ensuite  avec  les 
progrès  de  l'âge. 

Ces  déplacements,  comme  nous  l’avons  dit,  peuvent  être  attribués  à 
l’élasticité  des  gros  vaisseaux  auxquels  le  cœur  est  appendu  ; or,  cette 
élasticité  diminuant  avec  les  années,  on  comprend  que  la  mobilité  du 
cœur  devienne  de  plus  en  plus  rare  avec  le  progrès  des  ans. 

a.  Les  déplacements  du  cœur  peuvent  résulter  de  certaines  causes 
intrinsèques  5,  et  tout  ce  qui  produit  une  dilatation  aiguë  et  passagère 
du  cœur  (influence  des  repas,  des  exercices  physiques,  des  marches  forcées r 
des  émotions  vives,  des  excès  vénériens,  etc.)  déplace  la  pointe  du  cœur. 

b.  Causes  extrinsèques.  — Bianchi  (1877),  usant  à la  fois  de  la  radios- 
copie et  de  la  phonendoscopie  a constaté  que  toutes  les  causes  qui  sou- 


1.  Albert  Abrams,  « Garclioptosis  »,  The  Medical  News,  1903,  p.  331. 

2.  Borchardt,  Soc.  méd.  inl.  Berlin,  2 janvier  1905. 

3.  Cherchevsky,  « La  mobilité  du  cœur  et  sa  valeur  diagnostique  »,  Wratch,  1886,. 
n°  37,  et  Gaz.  méd.  de  Paris , 1881,  n°  53,  p.  629. 

4.  E.  Barié,  « La  pointe  du  cœur  et  la  région  apexienne  ».  Presse  médicale , 19  avril 

1902. 
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lèvent  ou  qui  abaissent  le  plan  diaphragmatique,  déplacent  èn  haut  ou 
refoulent  vers  le  bas  le  cœur  qui  repose  sur  lui.  En  outre,  Y inspiration 
forcée  déplace  le  cœur  en  bas  ; au  contraire,  Y expiration  l'attire  vers  le 
haut  ; enfin,  dans  le  décubitus  dorsal,  le  cœur  se  déplace  en  haut  et  en 
arrière. 

Nous  ajouterons  encore  que  dans  Y expiration,  le  cœur  repose  sur  le 
diaphragme  son  grand  axe  restantincliné  presque  horizontalement,  et  que 
par  contre,  celui-ci  devient  moins  oblique  et  se  rapproche  plus  près  de 
la  verticale  pendant  Y inspiration.  Il  est  à noter  de  plus  que  dans  l’ins- 
piration profonde,  on  voit  à la  radioscopie  un  espace  clair  ou  nettement 
délimité  entre  le  cœur  et  le  diaphragme,  car,  dans  ce  temps  de  la  respi- 
ration, le  cœur  ne  repose  pas  sur  ce  muscle  et  reste  suspendu  aux  gros 
vaisseaux  de  la  base  qui  lui  servent  de  support. 

c.  Cette  grande  facilité  de  déplacement  rend  compte  de  certaines 
ectopies  cardiaques  que  la  radioscopie  permet  de  diagnostiquer  nettement 
(Bouchard,  Béclère,  \ 898).  Dans  un  cas,  le  cœur,  déplacé  par  un 
énorme  épanchement  purulent  de  la  plèvre  du  côté  gauche , battait  dans 
le  côté  droit  du  thorax  dans  le  sixième  espace  intercostal,  éloigné  de 
15  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

L’image  radioscopique  montre  encore  que  dans  ces  ectopies  considé- 
rables, le  cœur  se  déplace  en  masse  vers  la  droite,  son  axe  devenant 
presque  vertical.  En  outre,  la  base  facilement  mobilisable  dans  le  mé- 
diastin  est  rejetée  en  dehors  et  donne  lieu  à un  soulèvement  pulsatile 
siégeant  à la  droite  du  sternum,  qu’on  prend  faussement  pour  celui  de 
la  pointe,  et  qui  est  causé  réellement  par  le  ventricule  droit. 
Quant  à la  pointe,  elle  ne  dépasse  guère  la  ligne  médiane,  et  vient 
battre  derrière  le  sternum  ou  bien  encore  vers  le  bord  droit  de  l'appen- 
dice xiphoïde  (Pitres,  Bard,  1897). 

Les  grands  épanchements  péricardiques , la  sclérose  pulmonaire , sont 
encore  des  causes  importantes  de  déplacement  du  cœur. 

B.  — CARDIOPTOSE 

Il  ne  faut  pas  confondre  le  cœur  mobile  avec  la  cardioptose  qui  cons- 
titue un  état  morbide  particulier  et  bien  défini,  caractérisé  par  une  ptose 
vraie , protopathique  du  cœur. 

Historique.  Généralités.  — Rummo,  de  Païenne  1 , quia  bien  étudié 
cet  état,  l’a  défini  une»  chute  du  cœur,  due  aune  altération  deses  moyens 
de  contention  ».  L’histoire  de  cet  abaissement  du  cœur  doit  être  placée 
à côté  de  celle  des  prolapsus  viscéraux  de  l’abdomen,  décrite  sous  le 
nom  de  splanchnoptose  (Glénard2),  sans  qu'il  y ait  entre  ces  deux  états 

1.  Rummo,  « La  cardioptosi  »,  La  lii forma  medica , 28  décembre  1 900  ; et  XIIe  Congrès 
international  de  médecine.  Paris,  7 août  1900. 

2.  Glénahd,  Lyon  médical , 1885,  t.  XLV1U,  p.  582. 
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de  rapport  obligé  et  la  coexistence  do  la  cardioptose  et  des  autres  ptoses 
viscérales  sérail  plutôt  rare  (Rummo).  Au  contraire,  d’après  Einhorn,  il  y 
aurait  entéroplose  généralisée  dans  la  moitié  des  cas  de  ptose  cardiaque 
el  dans  15  cas  de  cette  dernière,  il  y avait  6 fois  association  avec  le  rein 
llotlant.  Leusser  1 a publié  six  observations  curieuses  de  cardioptose  ; 
dans  ces  cas,  le  foie  occupait  sa  position  normale.  Au  contraire,  dans 
tous  les  faits  qu’il  a rencontrés,  Einhorn  2 a trouvé  de  l’hépatoptose, 
et  ajoute  que  ce  fait  a jusqu’ici  échappé  à beaucoup  d’auteurs.  Elle 
s’expliquerait  par  l’abaissement  du  diaphragme  produit  par  la  cardiop- 
lose  entraînant  secondairement  le  foie  avec  lui. 


Étiologie.  — La  cardioptose  est  plus  frequente,  chez  Vliomme  que  chez 
la  femme  : sur  22  sujets  observés,  on  a trouvé  18  hommes  et  seulement 
4 femmes.  Celles-ci,  — si  fréquemment  exposées  à l’entéropiose,  et 
à la  néphroplose,  — semblent  préservées  de  l’abaissement  du  cœur  par 
l’usage  habituel  du  corset,  qui  refoule  de  bas  en  haut  la  cage  thora- 
cique et  les  organes  qu’elle  renferme,  et  maintient  ainsi  le  cœur  dans 
sa  position  physiologique. 

La  cardioplose  se  rencontre  de  préférence  chez  les  sujets  jeunes , 
maigres , à squelette  faible,  à thorax  allongé , à muscles  flasques.  Chez  le 
plus  grand  nombre  d’entre  eux,  on  trouve  des  manifestations  névropa- 
thiques accusées,  de  la  neurasthénie,  de  l’excitation  fonctionnelle  du 
cœur.  Rummo  pense  que  ces  malades  sont  fréquemment  exposés  aux 
hémoptysies  et  aux  dilatations  veineuses  périphériques.  Il  semble  encore 
([lie  l’habitude  de  se  tenir  penché  en  avant  favorise  la  cardioptose,  ce  qui 
explique  en  partie  sa  plus  grande  fréquence  chez  les  hommes,  plus 
exposés  que  les  femmes  à cette  attitude  permanente  par  la  nature  de 
leurs  occupations  : travaux  manuels  de  toute  sorte,  etc.  Schmidt  par 
contre  a incriminé  la  vie  sédentaire  comme  cause  prédisposante. 

La  ptose  du  cœur  présente  deux  variétés  : tantôt  elle  est  partielle, 
c’est-à-dire  incomplète , tantôt  elle  est  totale  ou  complète. 

a.  Dans  la  première  variété,  le  cœur  est  seulement  un  peu  abaissé,  et 
glisse  vers  le  côté  gauche;  dans  la  seconde,  le  cœur  est  considérable- 
ment descendu  et  refoule  en  bas  le  diaphragme  ; par  suite,  il  y a élon- 
gation de  la  crosse  de  l’aorte  et  de  la  portion  thoracique  de  ce  vaisseau, 
en  sorte  que  le  foyer  des  bruits  aortiques  s’abaisse  sensiblement  dans  le 
troisième  et  même  dans  le  quatrième  espace  intercostal. 

b.  Quand  la  ptose  est  complète,  l’espace  semi-lunaire  de  Traube  est  ma- 
nifestement réduit,  et  le  lobe  gauche  du  foie  descendu  ; enfin,  de  même 
que  dans  l’emphysème,  il  peut  y avoir  abaissement  du  poumon. 


1.  Leussek,  « Ueber  Wanderiierz  »,  Münch.  med.  Woch.,  1er  juillet  1902,  p.  1095. 

Consulter  encore  : Serio  Basile,  Réform.  méd.,  22  mars  1909  ; Cassaet,  « De  l’allonge- 
ment du  pédicule  cardiaque  dans  les  sténoses  laryngées  et  de  la  simulation  de  la  ptose 
du  cœur».  Gaz.  des  scienc.  méd.  Bordeaux,  9 février  1909. 

2.  Max  Einhorn,  « Cardioplosis  and  its  association  witli  floating  liver  »,  Medical 
Record.  New-York,  25  avril  1903,  p.  641  ; et  « Ueber  Cardioptose  und  ihren  Zusam.  mit 
Uepatoptose  »,  Berl.  ktin.  Woch.,  octobre  1903. 
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Dans  quelques  cas,  le  cœur  peu!  augmenter  de  volume  sous  l’influence 
de  la  ptose,  mais  cette  dilatation,  quand  elle  se  produit,  ne  se  manifeste 
qu’à  un  très  faible  degré  (Rummo).  Le  plus  souvent,  en  effet,  le  cœur 
conserve  son  volume  normal , mais  ses  rapports  avec  la  paroi  thoracique 
sont  modifiés  totalement;  non  seulement  cet  organe  est  abaissé,  mais 
la  mobilité  dont  il  jouit  à l’état  physiologique,  et  qui  fait  que  le 
siège  de  la  pointe  varie  suivant  l’altitude,  est  considérablement  accrue. 
C'est  ainsi  que,  dans  le  décubitus  latéral  gauche,  la  pointe  du  cœur  peut 
venir  battre  à près  de  5 centimètres  en  dehors  de  la  région  qu’elle  occupe 
lorsque  le  sujet  est  couché  sur  le  dos. 

Dans  quelques  circonstances,  on  a noté  la  coïncidence  du  rétrécissement 
mitral,  mais  il  est  difficile  de  savoir  s’il  s’agit  d’une  affection  associée 
ou  d’une  complication  véritable.  Ferrannini 1 a publié  quatre  cas  de  car- 
dioptose associée  au  rétrécissement  mitral  : ses  malades  présenlaieni 
un  développement  imparfait  des  grands  vaisseaux  et  du  squelette  osseux, 
en  sorte  qu’il  considère  que  cette  cardioptose  était  due  à une  dystrophie 
du  système  vasculaire  et  du  cœur. 


Symptomatologie.  — La  cardioptose,  qui  constitue  un  état  assez  com- 
plexe, se  manifeste  par  des  phénomènes  douloureux,  des  troubles  car- 
diaques, et  surtout  par  des  troubles  nerveux . 

1°  Phénomènes  douloureux . — En  premier  lieu,  il  faut  signaler  la  gêne 
— ou  la  très  grande  difficulté — dont  beaucoup  de  malades  se  plaignent, 
lorsqu’ils  veulent  se  coucher  sur  le  côté  gauche , alors  que  le  décubitus 
dorsal  ne  s’accompagne  d’aucune  sensation  pénible;  ce  phénomène  était 
très  accusé  chez  trois  des  malades  observés  par  Leusser.  La  position 
inclinée  en  avant  est  extrêmement  pénible  pour  beaucoup  de  malades; 
Abrams  rapporte  qu’un  de  ses  confrères  atteint  de  cardioptose  était  pris 
de  dyspnée  si  vive  quand  il  se  penchait  en  avant  pour  examiner  ses 
clients,  qu’il  était  obligé  immédiatement  de  cesser  son  examen. 

Deux  autres  phénomènes  douloureux  ont  été  signalés  (Cherchevsky). 

En  premier  lieu,  une  douleur  costale  gauche , non  spontanée,  mais  pro- 
voquée par  la  pression,  et  marquée  surtout  sur  la  septième  côte , où  elle 
occupe  près  de  la  ligne  axillaire  antérieure  un  espace  de  1 à 2 centi- 
mètres ; jamais  on  ne  rencontre  de  points  douloureux  sur  les  vertèbres, 
ni  à l’extrémité  antérieure  delà  côte:  cette  douleur  ne  semble  point  être 
une  névralgie  intercostale,  mais  se  rattache  à l 'irritabilité  du  cœur 
déplacé. 

Le  deuxième  symptôme,  plus  rare,  consiste  dans  une  douleur  aiguë 


provoquée  — lorsque  le  malade  est  debout  — par  la  percussion  du  lobe 
gauche  du  foie,  sur  la  ligne  médiane  du  corps  en  allant  un  peu  vers  la 
gauche;  elle  s’irradie  vers  le  cœur  et  disparaît  dans  le  décubitus  dorsal. 
Cependant,  les  dimensions  du  foie  peuvent,  dans  ce  cas,  rester  absolu- 
ment normales. 

2°  Troubles  cardiaques.  — Ils  sont  très  variables;  parfois  à peu  près  nuis, 


- 1.  Ferrannini,  Centr.  f.  innere  Med.,  janvier  1900. 
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ils  s'accusenUlaus  d'autres  cas  par  clos  palpitations , des  précordialjies  avec 
phénomènes  d’angoisse  rappelant  ceux  de  la  pseudo-angine  de  poitrine, 
de  la  tachycardie  ou  de  la  bradycardie , des  retards  du  pouls  et  même  des 
irrégularités;  chez  un  homme  de  quarante  et  un  ans,  le  pouls  qui  battait 
72  fois  dans  le  décubitus  dorsal,  s’élevait  à 02  dans  la  station  debout.  On 
note  encore  des  tendances  syncopales,  ou  tout  au  moins  des  lipothymies  : 
un  malade  éprouvait  fréquemment  des  défaillances  et  était  tourmenté 
par  la  crainte  de  s’évanouir.  Chez  d’autres,  on  observe  une  respi- 
ration courte,  ou  même  de  la  dyspnée  véritable,  sans  que  l’auscultation 
dénote  aucun  signe  morbide  du  côté  des  poumons;  quelquefois  encore, 
le  pouls  est  un  peu  tendu,  et  la  tension  artérielle  au-dessus  de  la  nor- 
male. 

3°  Troubles  nerveux.  — Le  plus  souvent,  ils  ouvrent  la  scène  ; ce  sont 
des  manifestations  neurasthéniques  : de  la  céphalée , des  vertiges , diffi- 
culté de  travailler , fatigue , asthénie  profonde. 

On  note  encore  des  battements  douloureux  de  V aorte  au  niveau  de 
l’épigastre. 

Un  malade,  chanteur  de  profession,  éprouvait  des  douleurs  laryngées, 
des  phobies  respiratoires,  notamment  la  crainte  de  ne  pouvoir  reprendre 
haleine,  etc. 

Signes  physiques.  — La  percussion  montre  dans  les  cas  nets,  que  les 
deux  matités  cardiaques,  relative  et  absolue,  présentent  desmodifications 
importantes  : la  grande  matité  se  montre  plus  bas  qu’à  l’état  physiolo- 
gique, et  commence  en  moyenne  [au  niveau  de  la  quatrième  côte,  la 
petite  matité  vers  la  cinquième.  Dans  les  cas  de  ptose  totale,  et  lorsque 
le  malade  occupe  le  décubitus  latéral  droit,  la  matité  absolue  se  déplace 
et  se  prolonge  à droite  du  sternum. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  le  cœur  était  normal; c’est  pour- 
quoi, à Y auscultation,  les  bruits  ne  présentent  aucun  caractère  patholo- 
gique : ils  sont  nets,  clairs,  fortement  frappés,  car  le  cœur  présente 
généralement  un  état  marqué  à' éréthisme. 

Diagnostic.  — Il  ne  présente  pas  de  difficultés  réelles;  tout  au  plus 
faudrait-il  distinguer  la  cardioptose  de  cette  affection  d’un  état  morbide 
très  voisin,  décrit  sous  le  nom  de  bathycardie  ( cœur  trop  bas,  abaisse- 
ment du  cœur)  par  Mendelsohn  1 qui  l’aurait  rencontré  chez  onze  sujets. 

Les  caractères  qu’il  lui  assigne  ressemblent  de  très  près  à ceux  décrits 
comme  appartenant  à la  cardioptose;  la  distinction  entre  ces  deux 
affections  semble  très  délicate  ; toutefois  la  bathycardie  ne  s’accompa- 
gnerait pas  de  mobilité  anormale  du  cœur,  et  se  rencontrerait  sur- 
tout chez  les  individusd’âge  mûr,  alors  que  la  cardioptose  est  le  propre 
des  jeunes  sujets.  La  bathycardie  résulterait,  d’après  Mendelsohn,  du 
relâchement  des  gros  vaisseaux. 

D’après  Cassaët,  certaines  sténoses  laryngées  peuvent  allonger  le 
pédicule  cardiaque  et  simuler  la  cardioptose. 

1.  Mendelsohn,  Leyclen  Fetschr.,  1902,  t.  II,  p.  153. 
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Pronostic.  — 11  ne  comporte  aucun  élément  qui  puisse  mettre  la  vie 
du  malade  en  danger,  mais  cette  affection,  par  la  multiplicité  des  dé- 
sordres nerveux  auxquels  elle  donne  naissance,  devient  l’origine  de 
troubles  et  de  malaises  incessants.  Bien  plus,  Rummo  pense  qu’à  la 
longue , on  peut  voir,  dans  quelques  cas,  survenir  une  véritable  asthénie 
cardiaque , et  Cherchevsky,  de  son  côté,  déclare  que  les  manifestations 
nerveuses  qu’on  rencontre  du  côté  du  cœur,  peuvent,  par  leur  répétition 
et  leur  longue  durée,  devenir  le  point  de  départ  d’une  dilatation  car- 
diaque. Il  ne  faut  rien  exagérer  cependant,  car  si  la  plupart  des  malades 
se  plaignent  d’éprouver  les  troubles  fonctionnels  qui  viennent  d’être 
signalés,  il  en  est  d’autres,  encore  assez  nombreux,  chez  lesquels  la  car- 
dioptose ne  donne  lieu  à aucun  désordre  sérieux  dans  leur  état  de  santé. 

D’après  Einhorn,  dans  les  cas  de  splanchnoptose  multiple,  le  cœur,  en 
cas  de  guérison,  serait  le  premier  à revenir  à la  normale. 

Physiologie  pathologique. — Nous  avons  dit  que  d’après  Cherchevsky, 
le  mécanisme  des  déplacements  du  cœur  serait  dû  à Y élasticité  des  gros 
vaisseaux  auxquels  cet  organe  est  appendu  ; cette  élasticité,  diminuant 
progressivement  avec  les  années,  explique  pourquoi  l’aptitude  du  cœur 
à se  déplacer  est,  en  général,  en  raison  inverse  de  l’âge  du  sujet.  Rummo 
a repris  et  développé  cette  théorie,  et  pense  que  le  facteur  principal  de 
la  cardioptose  consiste  dans  une  organisation  défectueuse  des  moyens  de 
soutien  et  de  contention  du  cœur,  portant  principalement  sur  le  tissu  élas- 
tique des  gros  vaisseaux;  cette  sorte  de  dystrophie  congénitale  peut 
être  encore,  dans  certains  cas,  une  manifestation  hérédo-familiale. 

Dans  un  travail  sur  la  question,  Determann1  attribue  le  déplacement 
latéral  excessif  du  cœur  au  relâchement  des  gros  troncs  veineux  de  la 
base  du  cœur , et  la  ptose  au  relâchement  de  l'aorte.  Ce  relâchement  serait 
dû  à une  faiblesse  du  tissu  conjonctif  et  du  tissu  élastique  de  la  paroi 
des  vaisseaux  ; il  en  donne  comme  preuve  la  fréquence  de  la  mobilité  du 
cœur  dans  la  chlorose  grave,  affection  dans  laquelle  les  parois  vascu- 
laires seraient  amincies  et  privées  d’élasticité. 

Enfin,  pour  Keith2  et  pour  Glénard,  la  cardioptose  serait  la  consé- 
quence d’une  phrénoptose. 

Un  autre  facteur  important  de  la  cardioptose  serait  la  dénutrition 
prolongée,  avec  amaigrissement  progressif.  Rumpf,  Rénon3  ont  vu  la  ma- 
ladie se  produire  après  une  cure  sévère  d'amaigrissement,  Einhorn  (1906) 
a vu  également  la  ptose  cardiaque  céder  à l'alimentation  abondante, 
ayant  produit  une  augmentation  de  poids  du  corps  et  l’engraissement 
du  sujet. 

Traitement.  — Deux  indications  thérapeutiques  sont  surtout  pres- 
santes: en  premier  lieu,  calmer  les  manifestations  névropathiques  du 

1.  Determann,  Zeitschr.  f.  klin  vieil.,  t.  X,  fasc.  1-2,  p.  24. 

2.  Keith,  Lancet,  février  mars  1903. 

3.  Rénon,  Journ.  des  praticiens,  lü  juillet  1909. 
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malade;  en  second  lieu,  agir  contre  les  troubles  purement  mécaniques 
résultant  de  la  ptose  elle-même. 

a.  Contre  les  premières,  on  aura  recours  à l’hydrothérapie,  aux  affu- 
sions, aux  lotions  froides  ou  fraîches  ; Leusser  (de  Kissingen)  conseille 
encore  les  bains  frais  et  les  bains  carbo-gazeux,  le  séjour  en  plein  air,  les 
promenades  courtes,  de  brèves  séances  de  gymnastique,  entrecoupées  de 
périodes  assez  longues  de  repos  complet.  On  joindra  à ce  traitement 
l'usage  modéré  des  préparations  bromurées,  ou  mieux  celui  des  valéria- 
niques  qui  troublent  moins  la  digestion.  On  laissera  de  côté  lous  les 
excitants  du  système  nerveux,  le  thé,  le  cale,  le  vin  pur,  les  boissons 
spiritueuses,  le  tabac,  etc.  Le  malade  devra,  autant  que  possible,  éviter 
les  émotions  vives,  et  tout  ce  qui  pourrait  exacerber  son  état  névropa- 
thique; il  y a là,  toute  une  série  de  mesures  à prendre  concernant  la 
profession,  les  habitudes  et  la  vie  journalière  de  chaque  malade,  que  l'on 
ne  peut  indiquer  d’un  trait,  et  que  le  clinicien  devra  rechercher  et  varier, 
suivant  les  individualités. 

On  devra  également  faire  appel  à la  suggestion , et  s'efforcer  de  cal- 
mer les  malades,  en  leur  faisant  comprendre  le  peu  de  gravité  de  leur 
état. 

b.  Contre  la  ptose  proprement  dite,  le  malade  devra  éviter  les  longs 
efforts  dans  l’attitude  inclinée  en  avant  qu’il  devra  renoncer  à occuper 
longuement.  On  lui  conseillera  encore  de  se  coucher,  dans  la  position 
horizontale,  la  tête  très  peu  élevée. 

Il  pourra  être  utile  encore  de  recourir  à certains  moyens  artificiels  de 
contention  et  de  soutien  pour  le  cœur  déplacé.  Dans  ce  but,  Einhorn  pense 
que  l'on  pourrait  introduire  un  petit  coussin  dans  le  gousset  du  corsage, 
du  coté  gauche,  remontant  jusque  vers  le  troisième  espace  intercostal, 
de  façon  à relever  le  cœur  ptosé  en  le  refoulant  légèrement  de  bas  en 
haut.  On  pourra  recourir  à la  pelote  cardiaque  de  Abée  (de  Manheim),  à 
l’appareil  imaginé  par  Graupner,  composé  d’une  plaque  métallique 
exactement  moulée  sur  la  région  du  cœur;  la  face  interne  porte  une 
poche  de  caoutchouc  que  le  malade  gonfle  lui-même  avec  de  l'air  ou 
avec  de  l’eau,  jusqu’à  ce  que  la  pression  exercée  par  l’appareil  apporte 
du  soulagement.  L'appareil  est  fixé  avec  une  série  de  bandes  autour  du 
thorax  en  évitant  qu'elles  ne  produisent  de  la  gêne  dans  les  mouve- 
ments. 

Il  me  semble  préférable  de  conseiller  le  port  d’une  de  ces  ceintures 
cardiaques  fort  simples,  que  je  recommande  volontiers  dans  les  cas 
d’hypertrophie  du  cœur  avec  éréthisme  habituel  du  myocarde  (1900). 
Ces  ceintures  se  composent  d’une  plaque  métallique  rectangulaire  à 
angles  mousses,  — doublée  d’un  mince  plastron  en  peau  — légèrement 
concave,  de  façon  à s'appliquer  exactement  sur  la  convexité  du  thorax 
au  niveau  de  la  région  précordiale  qu’elle  recouvre  presque  dans  sa 
totalité.  La  plaque  est  fixée  par  une  ceinture  de  cuir  faisant  le  tour  du 
thorax  et  maintenue  elle-même  solidement  en  place  par  une  bretelle 
passant  sur  l’épaule  gauche. 

On  peut  faire  usage  également  de  la  ceinture  de  Deschamps.  Elle  coiw 
bah ii:,  36  édit.  53 


834 


ASYSTOUE 


sisto  en  une  petite  pelote  avec  armature  en  carton  ou  en  cuir,  et  capi- 
tonnée d ouate  fortement  tassée;  le  tout  est  recouvert  d’une  peau  de 
chamois.  Cette  pelote  est  trapézoïdale  chez  l’homme,  de  forme  rectan- 
gulaire à grand  axe  vertical  avec  échancrure  pour  le  sein  chez  la 
femme.  Une  courroie  élastique  attachée  à la  partie  inférieure  de  la 
pelote  entoure  le  thorax  au-dessous  des  seins  et  est  maintenue  à cette 
hauteur  par  une  bretelle  passant  sur  l’épaule  gauche. 

On  pourrait  recourir  encore  à un  corselet  ou  à un  maillot  en  tissu  élas- 
tique, embrassant  sans  les  comprimer  les  régions  inférieure  et  moyenne 
de  la  cage  thoracique. 


ASYSTOLIE 


Le  terme  asystolie  a été  créé  par  Beau  (1836)  pour  désigner  un  en- 
semble de  troubles  graves  résultant,  non  pas  de  la  suppression  de  la 
systole  cardiaque,  comme  pourrait  le  faire  supposer  l’origine  étymolo- 
gique du  mot  a (privatif),  systolie,  mais  de  l’affaiblissement  et  de  l’insuf- 
fisance de  la  contraction  du  muscle  cardiaque. 

Selon  la  conception  primitive  de  Beau,  l’asystolie  était  le  stade  ultime 
auquel  viennent  aboutir  les  maladies  du  cœur,  et  en  particulier  les 
affections  valvulaires.  Mais  les  travaux  modernes  ont  agrandi  singuliè- 
rement le  cadre  de  V asystolie  et  montré  qu’elle  peut  apparaître , non  seu- 
lement dans  les  cardiopathies  valvulaires  ou  artérielles  à leur  stade  avancé , 
mais  toutes  les  fois  quune  altération  profonde  du  muscle  cardiaque  affai- 
blit sa  puissance  contractile  d'une  façon  durable. 

L’asystolie  peut  encore  se  manifester  toutes  les  fois  que  le  cœur  ren- 
contre devant  lui  un  obstacle  de  siège  variable  (poumon,  rein,  etc.)  dont 
il  est  incapable  de  triompher  et  qui  le  réduit  peu  à peu  à l’impuissance. 

L 'affaiblissement  du  système  vasculaire  périphérique  joue  encore  un 
rôle  important  dans  la  production  des  accidents  asystoliques. 

Ainsi  donc,  l’asystolie  n’est  point  créée  seulement  par  les  maladies 
du  cœur,  mais  par  un  assez  grand  nombre  d’affections  que  nous  étudie- 
rons en  détail. 

Symptomatologie.  — A.  Tableau  clinique.  — D’une  façon  générale , 
l’asystolie  est  caractérisée  par  un  affaiblissement  considérable  de  la 
contractilité  du  muscle  cardiaque,  manifestée  cliniquement  par  la 
faiblesse  et  l’arythmie  des  bruits  du  cœur,  par  l’abaissement  de  la  pres- 
sion artérielle  et  l’augmentation  de  la  tension  veineuse,  avec  les  acci- 
dents qui  en  découlent  : stase  veineuse  et  œdèmes  périphériques, 
hydropisie  des  séreuses,  congestions  viscérales  multiples,  rareté  des 
urines,  etc. 

Le  malade  atteint  d’asystolie  présente  une  attitude  caractéristique  : 
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il  est  assis  sur  son  lit,  soutenu  par  des  oreillers,  immobile,  évitant  le 
moindre  effort  et  malgré  tout  en  proie  à une  vive  dyspnée;  d’autres, 
incapables  de  rester  alités,  sont  assis  sur  le  rebord  de  leur  lit,  les  pieds 
reposant  sur  une  chaise  ; d’autres  enfin,  passent  la  plus  grande  partie 
du  jour  et  souvent  de  la  nuit,  assis  dans  un  fauteuil,  la  tête  et  le  tronc 
courbés  en  avant.  Chez  la  plupart,  la  face  est  plus  ou  moins  cyanose?, 
d'une  teinte  lie- de  vin,  principalement  au  niveau  des  pommettes,  des 
paupières,  des  ailes  du  nez  qui  présentent  des  plaques  violacées  et  très 
souvent  aussi  de  nombreuses  varicosités  et  de  petites  veinules  de  colo- 
ration vineuse.  Les  lèvres  sont  violacées , les  grosses  veines  du  cou  tur- 
gescentes, fiexueuses  et  soulevées  par  des  ondulations  rythmées  ; les  con- 
jonctives sont  injectées  et  les  sclérotiques  présentent  souvent  une  légère 
leinte  subictérique. 

Les  membres  inferieurs  sont  le  siège  d’un  œdème  considérable , occu- 
pant la  région  péri-malléolaire,  la  face  dorsale  du  pied,  la  région  préti- 
biale dans  toute  sa  hauteur;  l’œdème  peut  occuper  encore  la  plus  grande 
partie  de  la  cuisse,  le  scrotum,  le  fourreau  de  la  verge,  les  grandes  lèvres, 
la  paroi  abdominale  et  même  lombaire;  l’ascite  est  en  général  plus  tar- 
dive, mais  habituelle.  De  plus,  les  pieds,  les  genoux,  la  face  dorsale  des 
mains  sont  refroidies,  et  présentent  des  marbrures  livides,  violacées,  de 
véritables  plaques  de  cyanose.  Les  membres  infiltrés  sont  souvent  le 
siège  de  gerçures,  de  crevasses,  d’excoriations,  d 'érythèmes  plus  ou 
moins  étendus;  quelquefois,  enfin,  on  relève  des  taches  de  purpura  sur- 
tout dans  les  parties  déclives.  Enfin,  l’hydropisie  peut  prendre  le  carac- 
tère d’une  véritable  anasarque , gagner  les  séreuses  péritonéale  et  pleu- 
rale, et  donner  lieu  non  seulement  à de  Y ascite,  mais  encore  à de  V hydro- 
thorax. 

Chez  quelques  malades  atteints  à'asystolie  à répétition , on  note  parfois 
une  sorte  de  masque  pigmentaire  prédominant  au  front  et  aux  tempes 
comparable  au  masque  gravidique.  Ce  masque  asystolique  serait  en 
rapport  (Gilbert  et  Lereboullet  f),  avec  la  cholémie,  conséquence  de  la 
congestion  hépatique  passive.  Chez  d’autres  malades  on  remarque  un 
masque  brunâtre,  pseudo-addisonieyi. 

Les  nuits  sont  extrêmement  pénibles:  les  malades  sonfen  proie  à l’in- 
somnie, tourmentés  par  des  cauchemars,  de  la  toux  et  surtout  par  une 
dyspnée  extrême. 

B.  Signes  physiques.  — a.  L'examen  direct  du  cœur  dénote  à la  percus- 
sion une  augmentation  de  la  matité  précordiale  ; la  pointe  est  sensible- 
ment abaissée,  mais  surtout  déviée  en  dehors  du  mamelon  vers  la  région 
axillaire  gauche,  indice  d’une  dilatation  cardiaque  portant  de  préfé- 
rence sur  les  cavités  droites. 

A la  palpation , le  choc  apexien  est  très  affaibli. 

A Y auscultation  on  perçoit  des  signes  variables  : les  bruits  du  cœur  sont 
le  plus  souvent  faiblement  frappés  et  plus  ou  moins  arythmiques.  Ces 
extra-systoles  sont  sous  la  dépendance  des  altérations  du  myocarde  qui 


1.  Gilbekt  et  Leheboullet,  Soc.  de  biolojie,  6 juin  1906. 
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accompagnent  pour  ainsi  dire  constamment  les  affections  valvulaires 
anciennes.  En  outre  il  arrive  fréquemment  que  les  sout f fies  pathologiques, 
perçus  antérieurement  par  le  clinicien  durant  la  période  d’état  de  la 
maladie,  disparaissent  momentanément,  pour  réapparaître  plus  tard, 
lorsque  le  repos  et  un  traitement  approprié  et,  en  premier  lieu,  l’action 
de  la  digitale  aura  régularisé  le  cœur  et  renforcé  l’énergie  contractile 
du  myocarde.  Dans  d’autres  circonstances,  on  perçoit  nettement  à la 
partie  inférieure  du  sternum,  au  niveau  de  la  région  xiphoïdienne,  la 
présence  d’un  souffle  systolique  à timbre  grave , indice  caractéristique 
d’une  insuffisance  tricuspidienne  fonctionnelle , si  fréquemment  liée  à 
l’asystolie,  et  accompagnée  de  ses  deux  phénomènes  symptomatiques  si 
importants  : le  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires,  et  le  pouls  veineux  vrai 
hépatique  (voir  Insuffisance  tricuspidienne) . 

Dans  certains  cas,  et  sans  qu’il  y ait  insuffisance  tricuspidienne,  on 
peut  encore  observer  un  gonflement  marqué  des  veines  jugulaires,  avec 
soulèvement  plus  ou  moins  rythmique,  non  plus  en  rapport  étroit  avec 
la  systole,  comme  le  pouls  veineux  vrai,  mais  précédant  celle-ci  : c’est 
le  faux  poids  veineux  présystolique,  dû  à la  contraction  auriculaire,  et 
qui  n’a  rien  à voir  avec  l’insuffisance  tricuspidienne.  Ces  différents  signes 
sont  fréquemment  accompagnés  de  troubles  fonctionnels,  et  les  malades 
se  plaignent  parfois  de  palpitations,  de  gêne  douloureuse  dans  la  région 
précordiale,  elc. 

Le  pouls  est  petit,  arythmique  comme  le  cœur,  les  pulsations  sont  iné- 
gales et  parfois  absolument  désordonnées  ; leur  fréquence  est  variable, 
et  quelquefois  excessive  par  exemple  lorsqu’on  trouve  en  même  temps 
à l’auscultation  de  la  tachycardie  et  de  l’arythmie  (tachy-arythmie). 

La  tension  artérielle  est  généralement  abaissée  très  sensiblement. 

b.  L’examen  des  organes  respiratoires  décèle  la  présence  de  râles 
sous-crépitants  fins  dans  les  poumons,  principalement  aux  deux  bases  et 
dans  les  parties  déclives,  particulièrement  à gauche  ; ils  sont  l’indice  de 
la  congestion  œdémateuse  des  poumons,  qui  est  plus  ou  moins  accentuée, 
mais  ne  manque  jamais  dans  î’asystolie. 

Elle  se  manifeste  par  un  état  dyspnéique  permanent,  par  de  la  toux 
et  de  Y expectoration  mousseuse , aérée , analogue  à du  blanc  d'œuf  battu, 
quelquefois  striée  de  filets  de  sang.  On  peut  noter  encore  des  hémo- 
ptysies à répétition,  ou  encore  de  petits  crachats  pelotonnés,  noir  de  jais, 
indices  de  foyers  d 'apoplexie  pulmonaire . 

Il  n’est  pas  rare  également  de  constater  la  présence  d'un  hydrothorax 
plus  ou  moins  abondant  dans  les  plèvres;  on  peut  trouver  encore  de 
la  pleurésie  véritable  unilatérale  et  siégeant  principalement  à droite 
voir  La  dyspnée  chez  les  cardiaques). 

Chez  quelques  cardiaques  asystoliques,  de  préférence  des  vieillards. 
ou  des  arterioscléreux , on  note  de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes , même 
en  l’absence  d’urémie.  Elle  est  due  à la  fois  à la  faiblesse  du  myocarde 
(Stokes,  Fraentzel),  et  à l’artériosclérose  du  cerveau  suivie  d’ischémie 
de  l’encéphale  (Merki.en,  Rare,  1898).  Ces  accidents  respiratoires  graves 
cèdent  en  partie  sous  l’influence  de  petites  doses  de  morphine  (Rendu), 
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qui  exerce  une  action  vaso-dilatatrice  favorable  sur  les  artérioles  céré- 
brales. Ces  accidents  ne  s’observent  pas  chez  les  asystoliques  jeunes. 

Enfin  chez  certains  cardiaques  aortiques  ou  artérioscléreux,  on  ren- 
contre des  crises  subites  de  dyspnée  en  forme  d’accès  d’asthme  de  la  plus 
haute  gravité,  dues  à un  œdème  congestif  aigu  du  poumon , étudié  anté- 
rieurement. 

c.  Du  côté  des  organes  abdominaux , on  constate  que  le  foie  est  volu- 
mineux et  dépasse  le  rebord  costal,  parfois  dans  une  étendue  de  10,  de  15, 
de  20  centimètres  et  même  davantage.  Il  est  douloureux  à la  palpation,  cl 
même  spontanément  s’accuse  souvent  par  une  sensation  de  gêne,  de  pesan- 
teur dans  la  région  de  l’hypochondre  droit.  Ce  gonflement  du  foie,  lié  à la 
congestion  de  l’organe,  donne  lieu  souvent  à une  teinte  subictérique  de 
la  peau  et  des  conjonctives,  l’urine  est  alors  fréquemment  colorée,  mais 
il  est  assez  rare  d’y  trouver  la  présence  des  pigments  biliaires,  comme 
dans  l'ictère  vrai. 

Enfin,  le  foie  volumineux  peut  être  encore  le  siège  de  battements  vei- 
neux rythmes , systoliques  liés  à l’insuffisance  tricuspidienné  signalée  plus 
haut.  Cliniquement,  la  congestion  hépatique  d’origine  asystolique  se 
traduit  par  des  troubles  digestifs  variés,  à la  production  desquels  l'esto- 
mac, qui  participe  également  à la  stase  sanguine,  prend  une  part  impor- 
tante. Des  troubles  intestinaux  peuvent  être  observés  également  : ce  sont 
parfois  des  hémorragies  intestinales , de  la  diarrhée,  des  hémorroïdes . 

d.  Le  rein , congestionné  comme  les  autres  viscères,  donne  des  urines 
rares,  d’une  coloration  foncée,  riches  en  urates  colorés  et  se  troublant 
par  le  refroidissement  : elles  renferment  presque  toujours  de  V albumine 
en  quantité  variable. 

L'oligurie  esi  de  règle,  pour  ainsi  dire,  dans  l’asystolie  ; un  autre  signe 
assez  important,  plus  propre  aux  états  hyposystoliques  que  l’asystolie 
vraie  est  la  nycturie  (PéhlM),  c’est-à-dire  que  les  malades,  contraire- 
ment à ce  qui  arrive  à l'état  normal,  urinent  environ  les  deux  tiers  durant 
la  nuit,  et  le  dernier  tiers  durant  le  jour,  peut-être  parce  que  la  pression 
artérielle,  bassedans  l’hyposystolie,  s’élève  pendant  le  décubitus  nocturne. 
L 'urine  des  asystoliques  est  pauvre  en  urée  et  en  chlorures.  Le  foie 
est-il  profondément  altéré,  les  urines  qui  ont  peu  d’urée,  contiennent 
de  Y urobiline  et  quelquefois  des  pigments  biliaires,  c t même  du  sucre 
après  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  {y  o\v  .Séméiologie  : urines  des 
cardiaques). 

e.  La  rate , en  général,  peu  ou  pas  augmentée  de  volume  est  cepen- 
dant quelquefois  très  développée  ( asystolie  hépato-splénique) . 

f.  Enfin,  le  système  nerveux  n’échappe  point  aux  perturbations  géné- 
rales causées  par  l’asystolie  : les  phénomènes  de  stase  sanguine  et  de 
suffusion  séreuse  vers  l’encéphale  se  manifestent  par  un  état  de  somno- 


1.  Péhu,  « De  la  nycturie  dans  les  affect,  cardio-vascul.»  Rev.de  méd.,  j 903 . Voir  égale- 
ment : Faugeron,  Th.  Paris,  19u7. 

2.  Aciiaru  et  L.  Lévi,  « Paralys.  transitoires  d’origine  cardiaq.  »Soc.  méd.  hôpit.  Paris, 
8 octobre  1897. 
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lence,  de  torpeur  plus  ou  moins  accusé,  par  des  étourdissements,  des 
bourdonnements  d'oreille,  des  vertiges,  des  l roubles  visuels,  et  dans 
d'autres  cas  par  du  délire , des  hallucinations  et  de  l’excitation  maniaque, 
véritable  folie  cardiaque  plus  marquée  chez  les  malades  prédisposés  per- 
sonnellement ou  par  hérédité  névropathique. 

On  a noté,  quoique  plus  rarement,  des  paralysies  incomplètes  et  pas- 
sagères (membres  et  face,  Aciiard  et  Lévi2),  par  anémie  cérébrale  locale, 
ou,  sous  l’influence  de  petites  embolies  ou  simplement- d’auto-intoxica- 
tion, la  toxicité  du  sang  chez  les  cardiaques  étant  sans  doute  augmentée 
par  le  retentissement  de  la  cardiopathie  sur  le  poumon,  sur  le  foie,  sur 
le  rein,  etc.  A.  Siredey  1 a noté  également  deux  attaques  d’hémiplégie 
temporaire  ayant  duré  de  un  à trois  jours  chez  une  femme  asystolique 
par  rétrécissement  mitral.  D’ailleurs  la  pathogénie  de  ces  paralysies 
transitoires  n’est  point  unique.  Ilirtz  et  Beaufumé  2 ont  relevé  un  cas 
de  disparition  brusque  d’une  hémiplégie  chez  une  asystolique  avec 
anasarque  après  la  ponction  d’une  ascite,  faisant  disparaître  un  œdème 
cérébral  comprimant  les  zones  motrices;  d’autre  part,  et  par  un  mécanisme 
tout  inverse,  Merklen  et  Heitz3 4,  E.  Barié  5 , Hirtz  et  Lemaire ’,  ont 
signalé  dans  les  cardiopathies  des  accidents  cérébraux  : paralysies, 
convulsions,  coma,  délire,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  etc.,  survenus  à 
la  suite  d’une  disparition  trop  rapide  des  hydropisies,  sous  l’influence  de 
purgatifs,  diurétiques,  etc. 


Marche.  — Le  tableau  général  que  nous  venons  de  tracer  répond 
surtout  à l’état  d 'asystolie  confirmée , tel  qu’on  le  rencontre  dans  le  stade 
avancé  des  cardiopathies  anciennes,  mais  avant  d’arriver  à cet  état,  le 
malade  passe  par  toute  une  série  d’attaques  d 'asystolie  incomplète  et  à 
répétition  (subasystolie,  dyssystolie,  hyposystolie,  des  auteurs),  dont  il  a 
triomphé  pendant  un  temps  variable,  sous  l’influence  d'un  traitement 
méthodique  et  d’une  hygiène  sévère.  Mais  peu  à peu,  la  lésion  cardiaque 
restant  indélébile,  les  accès  d’asystolie  reviennent  plus  fréquemment,  et 
chaque  fois  avec  une  intensité  plus  grande,  jusqu’à  ce  que  le  muscle 
cardiaque,  épuisé  par  le  surcroît  d’effort  qu’il  déploie  sans  aucune  trêve 
pour  lutter  contre  l’entrave  circulatoire,  reste  définitivement  impuis- 
sant ; dès  lors  éclatent  tous  les  accidents  d’une  grave  attaque  asysto- 
lique qui  peut  être  la  dernière  et  causer  la  mort  du  malade.  Celle-ci 
peut  survenir  brusquement , par  syncope , à la  suite  d’un  effort,  d’un  mou- 
vement du  malade  pour  se  lever  ou  simplement  se  dresser  ou  se  retour- 
ner dans  son  lit,  ou  quelquefois  d’une  façon  plus  ou  moins  rapide  par 
embolie , avec  ses  paralysies  consécutives,  ou  entin  d'une  façon  lente , par 
asphyxie  progressive  : le  malade,  somnolent,  oligurique,  at  teint  d'œdème. 


1.  A.  Siredey,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  14  octobre  1904. 

2.  Hirtz  et  Beau  fumé,  ibid.,  3 juin  1910. 

3.  Merklen  et  Heitz,  ibid.,  15  janvier  1904. 

4.  E.  Barié,  ibul. , 3 juin  1904. 

5.  IIirtz  et  Lemaire,  ibid.,  3 juin  1904.- 
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de  cyanose  et  de  refroidissement  extrêmes  de  la  lace  et  des  extrémités, 
s’éteint  peu  à peu  dans  le  marasme,  dans  un  état  de  cachexie  véritable 
{cachexie  cardiaque , Andral). 

L "état  des  urines  a une  valeur  pronostique  considérable  : rares  et  albu- 
mineuses, pauvres  en  chlorures , riches  en  urates;  elles  sont  un  signe  de 
gravité ; au  contraire,  si  elles  sont  abondantes,  avec  décharge  de  chlorures 
elles  coïncident  avec  la  diminution  de  l'œdème  des  membres  et  sont  de 
bon  augure  pour  la  disparition  de  l'atlaque  asyslolique. 

Cependant,  après  avoir  triomphé  relativement  de  crises  antérieures, 
le  malade  finit  peu  à peu  par  arriver  à la.  crise  ultime  qui  se  fera  par 
cachexie  cardiaque,  et  très  souvent  par  complications  pulmonaires,  et 
spécialement  par  bronchopneumonie. 

Formes  cliniques.  — La  description  de  l'asyslolie,  telle  qu'elle  vient 
d’être  esquissée,  correspond  seulement  au  type  général  de  l’affection, 
car  les  troubles  complexes  qu’elle  engendre  échappent  à toute  descrip- 
tion régulière.  C'est  qu’en  effet  chaque  malade  fait  son  asystolie  à sa 
manière,  s’il  est  permis  de  dire  ainsi.  Chaque  organe  lutte  isolément, 
suivant  que  son  état  antérieur  d’intégrité  ou  de  maladie  maintient  ou 
diminue  sa  résistance.  De  là,  ces  différences  si  grandes  au  point  de  vue 
clinique  entre  les  divers  malades  ; car  les  manifestations  viscérales, 
indépendantes  les  unes  des  autres,  éclatent  de  préférence  dans  les  lieux 
de  moindre  résistance  propres  à chaque  cardiaque  en  particulier,  cons- 
tituant toute  une  série  d 'asystolies  locales,  suivant  l’expression  consacrée 
sur  les  territoires  où  la  débilitation  des  capillaires  est  le  plus  accentuée 
(Potain).  C’est  ainsi  que  chez  les  alcooliques,  par  exemple,  les  accidents 
de  congestion  et  de  stase  veineuse  commenceront  de  préférence  par  le 
foie,  ce  qui  engendrera  une  ascite  précoce,  avant  que  l’œdème  des 
membres  inférieurs  et  que  les  complications  vers  le  poumon  et  le  rein 
se  soient  encore  manifestées.  Au  contraire,  chez  les  bronchitiques  et 
les  emphysémateux,  les  accidents  asystoliques  se  montreront  dès  l’abord 
sur  les  poumons. 

Ainsi  s’explique  la  raison  qui  a porté  les  auteurs  à considérer  dans 
l’asystolie  plusieurs  formes  cliniques  créées  un  peu  artificiellement,  mais 
qui  facilitent  singulièrement  la  compréhension  de  la  maladie. 

Dès  l'abord  il  y a lieu,  au  point  de  vueclinique,  d’établir  deux  grandes 
divisions  : 

1°  L' asystolie  aiguë  ou  transitoire,  et  2°  Y asystolie  chronique. 

I.  Asystolie  aigue.  — -Elle  répond  à cet  état  que  Beau  avait  désigné 
sous  le  nom  de  cœur  forcé,  et  dont  Maurice  Raynaud  (1868)  a rapporté  un 
curieux  exemple.  Il  s’agit  d’une  prostituée  qui,  en  temps  de  carnaval, 
s’était  livrée  pendant  toute  une  nuit  à une  danse  effrénée  et  à de  nom- 
breuses orgies.  Ce tte  lî lie  qui  n’avait  jamais  présenté  le  moindre  accident 
du  côté  du  cœur  fut  prise  d’accidents  asystoliques  aigus  : congestion 
pulmonaire,  hémoptysies,  anasarque,  etc.  Cette  asystolie  est  produite 
par  un  surmenage  physique  excessif , par  des  efforts  musculaires  consi- 
dérables et  soutenus,  par  des  marches  forcées,  ainsi  que  cela  s’observe 
par  exemple  chez  les  jeunes  soldats  non  encore  entraînés  à la  fatigue; 
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nous  avons  déjà  étudié  la  plupart  de  ces  faits,  à propos  de  la  dilatation 
du  cœur. 

11.  Asystolie  chronique.  — C'est  Vasystolie  à marche  lente , celle  que 
l’on  rencontre  dans  la  très  grande  majorité  des  cas;  elle  comprend  plu- 
sieurs formes  cliniques  : 

1°  Forme  pulmonaire.  — C’est  la  forme  commune , celle  qui  répond  au 
type  complet  de  Vasystolie  classique  ; elle  estcausée  le  plus  fréquemment 
par  des  lésions  de  l'orifice  mitral. 

Sous  l’influence  de  la  dilatation  lente  et  progressive  de  l’oreillette 
gauche  qui  est  la  conséquence  des  lésions  mitrales  et  de  la  stase 
pulmonaire  qui  en  résulte,  il  se  produit  des  phénomènes  de  con- 
gestion aux  deux  bases,  avec  râles  sous-crépitants  fins  à l’auscultation, 
puis  peu  à peu,  se  montrent  les  phénomènes  consécutifs  de  dilatation  du 
cœur  droit,  amenant  de  la  stase  et  de  l’œdème  d’abord  aux  extrémités  : 
œdème  périmalléolaire,  puis  prétibial,  pour  s’étendre  ensuite  à la  totalité 
des  membres  inférieurs  pour  gagner  plus  tard  la  cavité  abdominale; 
puis  se  montrent  de  la  cyanose  et  du  refroidissement  périphériques, 
des  congestions  viscérales  très  accentuées,  des  complications  pulmo- 
naires habituelles:  infarctus  hémoptoïques,  pleurésie,  hydrothorax,  etc- 
A ce  point  de  vue,  une  mention  toute  particulière  doit  être  faite  de 
l’asystolie  consécutive  à la  maladie  mitrale,  dans  laquelle,  plus  que 
dans  l’asystolie  par  lésion  aortique,  les  hémoptysies  présentent  parfois 
une  abondance  et  une  répétition  d’un  pronostic  sérieux. 

2°  Forme  cardio-artérielle . — On  la  rencontre  de  préférence  chez  les 
gens  âgés,  les  athéromateux  et  ceux  qui  présentent  des  manifestations  de 
V artériosclérose.  Elle  est  le  propre  des  lésions  aortiques , des  cardiopa- 
thies artérielles , et  se  manifeste  surtout  par  une  augmentation  très  accu- 
sée du  volume  du  cœur,  par  de  la  pâleur  de  la  peau,  le  peu  d’abondance 
de  l’œdème,  et  enfin  par  de  la  dyspnée  d’effort,  parfois  avec  crises 
paroxystiques,  simulant  les  accès  d’asthme  nocturne. 

Dans  d’autres  cas,  la  dyspnée  peut  prendre  le  rythme  dit  de  Cheyne- 
Stokes,  sans  participation  aucune  de  lésions  rénales,  et  simplement 
par  l’exagération  de  l’ischémie  cérébrale,  déjà  considérable  du  fait  de 
l’artériosclérose  cérébrale  préexistante  causée  par  l’insuffisance  cardiaque. 

3°  Forme  cardio-pulmonaire . — Dans  cette  forme  d’asystolie,  le  cœur 
ne  présente  point  d’altérations  organiques  propres;  il  est  touché  secon- 
dairement. On  la  rencontre  à la  suite  des  affections  broncho-pulmonaires 
chroniques  (emphysème,  bronchite,  sclérose  pulmonaire,  etc.)(GouRAUD\ 
de  même  que  chez  les  scoliotiques,  avec  déformation  importante  du 
thorax,  enfin  plus  rarement  à la  suite  de  certaines  affections  hépatiques 
comme  la  lithiase  biliaire  (Potain,  E.  Barié). 

Cette  asystolie  d'origine  pulmonaire  est  caractérisée  par  des  signes  de 
dilatation  des  cavités  droites  du  cœur  avec  ses  conséquences  habi- 
tuelles : œdème  et  cyanose  considérables  des  extrémités  : toux  et  très 
vive  dyspnée,  se  rattachant  à la  foisau  cœur  et  aux  altérations  des  bronches 
ou  des  poumons  dans  les  cas  d’emphysème  et  de  bronchite  chronique 
préétablis. 
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4°  Forme  rénale.  — Cette  variété  clinique  de  l’asystolie,  liée  aux  alté- 
rations spéciales  du  rein  cardiaque , imprime  à l'affection  une  ressem- 
blance très  étroite  avec  lesnéphrites  chroniques.  Elle  survient  principa- 
lement dans  les  périodes  avancées  des  cardiopathies  artérielles  chez 
certains  artérioscléreux,  alors  que  les  malades  primitivement  des  arté- 
riels puis  des  cardiaques  sont  devenus  peu  à peu  des  rénaux  ( cardio- 
rénaux ). 

On  note  de  la  pâleur  des  téguments,  un  œdème  considérable  et 
presque  généralisé  avec  bouffissure  fréquente  de  la  lace.  Les  urines  sont 
rares  et  renferment  une  notable  quantité  d’albumine,  le  cœur  est  volu- 
mineux et  fait  entendre  parfois  à l’auscultation  un  bruit  de  galop  plus  ou 
moins  net.  La  dyspnée  est  vive  et  peut  prendre  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes;  enfin,  le  malade,  de  même  que  dans  lesnéphrites,  peut  être  en- 
levé à la  suite  d’une  attaque  d’urémie  (voir  Le  rein  cardiaque). 

5°  L’ asystolie  à formelle' patique  est  très  importante  à connaître,  car  elle 
donne  à l’affection  cardiaque  une  allure  clinique  toute  particulière  ; elle 
a été  étudiée  avec  grand  soin  par  Hanot  1 et  par  ses  élèves  : Dumont 2, 
Parmentier  3 ; nous  avons  indiqué  antérieurement  les  altérations  anato- 
miques auxquelles  elle  se  rattache  (voir  Le  foie  cardiaque). 

Il  est  de  règle  de  relever  chez  les  cardiaques  qui  présentent  les  signes 
de  l’asystolie  à forme  hépatique,  des  affections  antérieures  ayant  intéressé 
le  foie,  qui  constituent  autant  de  causes  prédisposantes  pour  cette  asys- 
tolie à forme  particulière  : c’est  avant  tout  V alcoolisme  (Mathieu),  puis  la 
lithiase  biliaire  (Rendu),  le  paludisme  (Parmentier),  enfin,  certaines  in- 
fections ou  auto-intoxications  d’ origine  intestinale  ou  consécutives  à 
la  fièvre  typhoïde,  la  grossesse  et  la  lactation,  l’infection  puerpérale, 
la  goutte,  le  saturnisme,  etc.  Enfin,  à ces  causes,  Hanot  (1895)  ajoute 
encore  une  certaine  disposition  particulière  et  congénitale  des  veines  sus- 
hépatiques  qui,  par  leur  développement,  formeraient  un  canal  veineux, 
supérieur  en  diamètre  à la  veine  cave  inférieure  dans  laquelle  elles  se  jet- 
teraient par  un  trajet  presque  parallèle  ; ces  conditions  favoriseraient  sin- 
gulièrement la  pénétration  du  sang  dans  les  veines  sus-hépatiques  à 
chaque  régurgitation  de  l’oreillette  droite. 

La  symphyse  péricardique  à un  stade  avancé  se  termine  souvent  par 
asystolie  à forme  hépatique  (Venot4). 

Cliniquement,  l’asystolie  hépatique,  à son  premier  degré,  se  manifeste 
d’abord  par  quelques  symptômes  légers  d’ordre  hépatique  qui  disparaissent 
par  un  traitement  approprié  et  une  hygiène  sévère;  ce  sont:  une  légère 
teinte  subictérique  des  troubles  digestifs,  un  peu  d’augmentation  de 
volume  du  foie,  avec  gêne  douloureuse  à la  pression,  de  l’urobilinu- 
rie,  etc.  Durant  cette  première  période,  souvent  longue,  la  congestion 
hépatique  est  sujette  à de  grandes  variations,  et  le  foie  souvent  très  vo- 


1.  IIanot,  Sem.  médicale , juin  1894,  et  Soc.  méd.  des  hôpil.,  Paiïs,  mai  1895. 

2.  Dumont,  « De  i'asystol.  à forme  hépat.  »,  Th.  Paris,  1887. 

3.  Parmentier,  e Le  foie  cardiaque  »,  Th.  Paris,  1890. 

4.  Venot,  « Du  foie  cardiaque  dans  lasymph.  du  péricarde»,  Th.  1890. 
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lumineux  peul  se  « détuméfier»  (Corvisart)  ensuile  rapidement  : il  fait 
Y accordéon,  suivant  l’expression  de  Hanot. 

Mais  plus  tard,  lorsqu’elle  est  définitivement  constituée,  l’asystolie 
hépatique  se  caractérise  par  un  gros  foie,  douloureux  à la  pression,  dur, 
lisse  avec  sensation  de  tension,  de  pesanteur  dans  l’hypochondre,  surtout 
pendant  le  travail  de  la  digestion,  par  des  troubles  dyspeptiques , des 
nausées,  des  vomissements,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée, de  l’amaigrissement,  un  teint  terreux  ou  subictérique,  des  urines 
rares,  sédimenteuses,  rougeâtres,  riches  en  urobiline  et  en  pigments 
modifiés,  et  enfin  par  une  ascite  précoce  et  bientôt  abondante,  précédant 
d’un  temps  assez  long  les  premières  traces  d’œdème  aux  extrémités  et 
se  reproduisant  rapidement  après  la  ponction. 

On  observe  parfois  encore  des  épistaxis,  des  hémorragies  intestinales 
et  la  présence  d 'hémorroïdes;  fréquemment  encore,  on  rencontre 
comme  lésion  de  voisinage  de  la  pleurésie  de  la  base  droite,  soit  sèche, 
soit  avec  épanchement.  Même  en  l’absence  de  ces  complications,  les 
malades  se  plaignent  d'une  dyspnée  parfois  fort  vive,  sous  forme  de 
crises  nocturnes  présentant  les  caractères  d’une  dyspnée  toxique  due 
souventd’aillcurs  à une  participation  rénale  consécutive  ou  associée. 

Les  malades  atteints  d’asystolie  hépatique  présentent  un  faciès  spé- 
cial différent  de  celui  de  l'asystolie  vulgaire  ; la  bouffissure  et  la  teinte 
violacée  de  la  face  sont  remplacées  par  de  l’amaigrissement,  de  la  sé- 
cheresse et  l’apparence  terreuse  de  la  peau;  en  outre,  la  tuméfaction 
des  veines  ne  s’observe  pas,  c’est  à peine  même  si  elles  sont  apparentes, 
comme  si  tout  le  sang  avait  reflué  vers  le  foie  (Hanot). 

Chez  ces  malades,  la  quantité  d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures  est 
inférieure  à la  normale,  l’urine  est  riche  en  acide  urique,  les  phosphates 
se  maintiennent  à un  taux  élevé;  enfin  la  glycosurie  alimentaire  y est 
fréquente. 

Après  plusieurs  stades  d’amélioration  sous  l’influence  du  traitement 
et  du  régime  approprié,  l’asystolie  hépatique  finit  par  s’installer  défini- 
tivement. Dès  lors,  les  troubles  fonctionnels  engendrés  par  la  cardio- 
pathie primitive  s’accentuent  de  plus  en  plus  et  les  malades  meurent  par 
le  cœur. 


D'autres  au  contraire  meurent  par  le  foie,  suivant  les  deux  modes  qui 
enlèvent  tous  les  hépatiques  : par  étouffement  de  la  cellule  résultant  de 
la  cirrhose,  ou  par  infection  (Hanot,  Oppenot*).  Les  malades  succombent 
ainsi  après  avoir  présenté  la  plupart  des  accidents  qui  caractérisent  les 
ictères  graves  : prostration,  état  typhoïde,  langue  sèche  fuligineuse, 
troubles  cérébraux,  délire,  coma  final  et  mort  deux  ou  trois  semaines 
après  le  début  des  accidents. 

La  température  n'est  pas  très  élevée  et  dépasse  rarement  39°;  dans 
quelques  cas  même  on  a noté  de  Y hypothermie. 

Entre  temps,  d’autres  accidents  peuvent  encore  être  observés,  car  le 
foie  troublé  dans  son  fonctionnement,  peut  à son  tour  réagir  sur  le  cœur 


1.  Oitenot,  Th.  Paris,  1896. 
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lui-même  et  augmenter  par  cela  même  la  stase  dans  le  cœur  droit,  sui- 
vant le  mécanisme  (Potain,  E.  Barié)  étudié  antérieurement,  en  sorte  que 
l’asystolie  hépatique  se  trouve  enfermée  dans  un  véritable  cercle  vicieux 
dans  lequel  le  cœur  et  le  foie  réagissent  alternativement  l'un  sur  l’autre. 

Une  grave  complication  de  l’asystolie  quelle  que  soit  sa  forme  clinique 
est  la  thrombose  veineuse.  On  l’observe  de  préférence  chez  la  femme,  et 
dans  le  cas  de  lésion  mitrale;  le  plus  souvent,  elle  siège  du  côté  gauche 
(Gallavardin  j),  parce  que  le  tronc  brachio-céphalique  gauche  est  plus 
long  et  plus  oblique  que  celui  du  côté  droit.  11  en  résulte  que  le  sang 
veineux  du  membre  supérieur  gauche  arrive  avec  moins  de  rapidité  dans 
le  cœur  droit  que  le  sang  du  membre  droit,  d’où  tendance  plus  marquée 
à la  thrombose.  Elle  occupe  fréquemment  la  veine  jugulaire  interne  et  la 
veine  sous-clavière  gauche,  d’où  un  œdème  possible  de  la  face.  Dans  un 
cas  de  Lacombe 1  2,  le  caillot  occupait  exceptionnellement  la  sous-clavière 
droite  et  se  terminait  à l’abouchement  de  la  veine  jugulaire,  dans  le 
tronc  veineux  brachio-céphalique.  Dans  le  cas  de  Cade  et  Pallasse3,  la 
thrombose  était  également  du  côté  droit,  elle  occupait  les  deux  veines 
jugulaires,  l’origine  du  tronc  brachio-céphalique,  la  sous-clavière  et  les 
veines  superficielles  du  bras. 


Évolution.  — Au  point  de  vue  de  l’évolution,  on  peut  distinguer  une 
asystolie  à marche  aiguë  survenant  presque  toujours  à la  suite  de  mala- 
dies infectantes,  telles  que  les  myocardites  aiguës,  par  exemple,  dans 
laquelle  les  accidents  peuvent  se  terminer  rapidement  par  la  mort;  une 
asystolie  ci  marche  'progressive  évoluant  lentement,  mais  progressivement 
vers  la  terminaison  fatale  ; enfin  Y asystolie  à répétition  clans  laquelle  le 
malade  présente  une  série  de  petites  crises  asystoliques  avec  retour  à la 
santé  apparente,  mais  bientôt  suivies  de  nouvelles  attaques  jusqu’à  la  crise 
définitive. 


Asystolie  chez  les  enfants.  — On  sait  que  chez  les  enfants  un  rhuma- 
tisme, même  léger,  se  complique  très  souvent  cC affections  organiques  du 
cœur,  et  que  la  péricardite  notamment  n’est  point  rare.  Mais  si  l’enfant 
compense  mieux  que  l'adulte  les  lésions  endocardiques,  et  si  l’insuffi- 
sance mitrale,  notamment,  est  généralement  assez  bien  tolérée,  il  n’en 
est  plus  de  même  dans  le  cas  de  symphyse  du  péricarde  qui  n’est  pas 
rare  dans  l’enfance,  Cadet  de  Gassicourta  même  déclaré  que  les  accidents 
asystoliques  des  enfants  se  développent  presque  toujours  à la  suite  de  la 
symphyse  du  péricarde.  Cette  déclaration  est  un  peu  exagérée,  et  asysto- 
lie et  symphyse  du  péricarde  chez  les  enfants  ne  sont  pas  deux  termes 
synonymes  (Leuret). 

L’asystolie  chez  les  enfants  ne  ressemble  point  rigoureusement  à celle 


1.  Gallavardin,  Gaz.  deshôpit.,  1900. 

2.  Lacombe,  Journ.  des  prat .,  4 juin  1904. 

3.  Cade  et  Pallasse,  Soc.  Me'd.  hôpit.  Lyon,  juin  1907.  — Consulter  encore  : Devé,  Soc. 
deméd.  Rouen,  1907;  Desguiens,  77/.  Paris,  1906. 
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<le  l’adulle  : chez  eux,  Y œdème  des  extrémités  n’existe  que  peu  ou  pas;  on 
trouve  tout  au  plus  un  peu  de  gonflement  du  dos  du  pied,  et  quelquefois 
du  scrotum,  et  plus  lard , on  note  la  prédominance  de  l'ascite  sur  l’œ- 
dème des  membres  inférieurs.  De  même,  les  congestions  du  poumon  et 
des  reins  sont  rares , il  en  est  de  même  de  V arythmie  excessive  et  de  l’affai- 
blissement des  battements  du  cœur. 

Au  contraire,  on  y rencontre  so uvent  de  la  tachycardie  ; mais  ce  qui  ca- 
ractérise surtout  l’asystolie  infantile,  c’est  la  stase  hépatique,  aussi  on  a 
pu  dire  que  l’asystolie  chez  les  enfants  prend  surtout  l’aspect  de  l'asys- 
tolie  hépatique,  avec  gros  foie,  subictère.  Le  foie  est  considérablement 
dilaté , énorme , quelquefois  douloureux,  mais  revenant  facilement  sur 
lui-même  pour  constituer  le  foie  accordéon,  mais  il  peut  s’altérer  d’une 
façon  permanente.  Toutefois,  la  cirrhose  purement  cardiaque  est  ex- 
ceptionnelle ; pour  qu’elle  se  produise,  il  faut  une  infection  surajoutée 
qui  est  presque  toujours  la  tuberculose  ; ainsi  se  trouve  constituée  la  cir- 
rhose car  cl  io-tubei  •eu  leuse. 

Dans  certains  cas,  l’abondance  de  l’ascite,  et  l’état  de  débilité  de  l’en- 
fant, ont  pu  faire  penser  à la  possibilité  d’une  péritonite  tuberculeuse  à 
forme  ascitique.  Alors  que  l’adulte  se  remet  complètement  d’une 
crise  d’asystolie,  l’enfant,  au  contraire,  sort  difficilement  d'une  pareille 
crise,  et  reste  louché  gravement;  une  nouvelle  crise  est  toujours  mena- 
çante, et  la  mort  survient  le  plus  souvent,  deux  ou  trois  ans  après  la  pre- 
mière atteinte  (Hutinel). 


Étiologie.  — Les  causes  de  l’asystolie  résultent  d’altérations  diverses, 
siégeant  dans  le  cœur  lui-même  ou  en  dehors  de  lui. 

A.  Asystolie  d’origine  cardiaque.  — 1°  Les  péricardites  peuvent  être 
suivies  d’asystolie,  moins  parla  compression  du  cœur  sous  l’abondance 
de  l’épanchement  que  par  les  altérations  consécutives  du  myocarde, 
c’est-à-dire  que  l’asystolie,  rare  dans  la  péricardite  arguë,  succède  au 
contraire  assez  fréquemment  à la  péricardite  chronique,  et  de  préférence 
à la  symphyse  cardiaque. 

2°  Les  altérations  du  myocarde  sont  une  cause  très  importante  d’asys- 
tolie. Telles  sont,  par  exemple  les  myocardites  infectieuses  aiguës  (fièvre 
typhoïde,  fièvres  éruptives,  etc.),  telles  sont  encore,  et  surtout  les  dégé- 
nérescences et  les  altérations  chroniques  du  muscle  cardiaque  : dégénéres- 
cence graisseuse,  polysarcie,  les  scléroses  du  myocarde  des  saturnins, 
des  goutteux,  des  alcooliques,  des  artérioscléreux,  etc.  A vrai  dire,  dans 
ces  derniers  cas,  la  pathogénie  est  le  plus  souvent  complexe,  car  en 
même  temps  que  le  myocarde  est  altéré,  le  système  vasculaire  et  parti- 
culièrement les  capillaires  participent  aux  lésions  scléreuses,  en  sorte 
que  l’asyslolie  périphérique  se  trouveavoir  uneorigineà  la  fois  cardiaque 
et  vasculaire:  c’est  l’asyslolie  par  asthénie  cardio-vasculaire  sur  laquelle 
Rigal  1 a insisté  avec  beaucoup  de  raison. 

On  peut  encore  faire  rentrer  dans  ce  groupe  les  cas  d’asystolie  aiguë 


1.  H ig al,  « De  l’aU'aibl.  du  cœur  et  des  vaiss.  daus  les  mal.  cardiaq.»,  Th.  Paris,  1866. 
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du  cœur  forcé  de  Beau,  mais  ici  on  ne  peut  invoquer  des  altérations  per- 
sistantes du  myocarde,  car  il  ne  s’agit  que  d’une  simple  dilatation  tem- 
poraire des  cavités  cardiaques. 

3°  Les  lésions  valvulaires  chroniques  sont  la  cause  la  plus  habituelle 
de  l’asystolie;  celle-ci  est  pour  ainsi  dire  le  terme  fatal  obligé  auquel 
viennent  aboutir  toutes  les  cardiopathies  intéressant  l’appareil  valvu- 
laire. Cependant,  il  faut  remarquer  que  les  lésions  mitrales  conduisent 
en  général  plus  rapidement  à l'asystolie  que  les  lésions  aortiques  tolérées 
plus  longtemps  par  le  malade  ; nous  avons  insisté  déjà  sur  ce  faità  propos 
de  l’étude  de  chacune  des  affections  orificielles  du  cœur,  nous  n’y  revien- 
drons pas. 

4°  Les  maladies  du  cœur  droit  sont  encore  une  cause  d’asystolie;  sans 
insister  sur  les  lésions  de  l'orifice  et  des  valvules  de  l’artère  pulmonaire 
rarement  observées  en  tant  que  cause  unique  d’asystolie,  nous  ferons 
remarquer,  au  contraire,  que  Y insuffisance  tricuspidienne  est  une  cause 
fréquente  d’asystolie.  Il  s’agit  le  plus  souvent,  non  pas  de  lésions  valvu- 
laires d’origine  endocardique,  mais  d’une  insuffisance  purement  fonc- 
tionnellet,  consécutive  à la  dilatation  du  cœur  droit.  Cette  dernière,  à son 
tour,  est  presque  toujours  secondaire  à une  maladie  du  cœur  gauche, 
ou  à une  affection  chronique  des  bronches  ou  des  poumons. 

B.  Asystolie  d’origine  extra-cardiaque.  — L’asystolie  par  causes  sié- 
geant en  dehors  du  cœur  se  rencontre  dans  des  circonstances  encore 
assez  nombreuses. 

1°  Affections  vasculaires.  — Nous  avons  vu  que  Yathe'rome,  Y arté- 
riosclérose généralisée  étaient  des  causes  d’asystolie  ; dans  ces  cas,  cepen- 
dant, il  faut  encore  faire  intervenir  comme  facteur,  l’action  du  caour, 
dont  la  musculature  est  toujours  plus  ou  moins  altérée. 

L'asystolie  a encore  été  observée  dans  quelques  cas  de  lésions  de 
T aorte  : aortites , anévrysmes. 

2°  Les  affections  des  voies  respiratoires  occupent  une  place  importante 
dans  l'étiologie  de  l’asystolie. 

a.  Aiguës.  On  a vu  l’asystolie  survenir  dans  le  cours  de  la  pneumonie 
aiguë  (Grisolle,  Jaccoud),  à la  suite  de  quelques  bronchopneumonies , du 
catarrhe  suffocant  et  de  quelques  affections  spasmodiques , comme  la 
coqueluche  et  la  laryngite  striduleuse  ; ces  derniers  cas  sont  d’ailleurs 
exceptionnels. 

b.  Chroniques.  L’asystolie  survient  beaucoup  plus  souvent  à la  suite 
des  a ffections  chroniques  des  bronches:  bronchite  chronique , dilatation  des 
bronches , f asthme  ; elle  se  montre  encore  après  certaines  maladies  chro- 
niques du  poumon  (Gouraud,  1805),  telles  que  Y emphysème,  la  sclérose 
pulmonaire  et  la  phtisie  chronique  à forme,  fibreuse  (Jaccoud,  Maruciieau, 
Bard). 

On  rapprochera  de  ces  causes  \a pleurésie  chronique  et  les  déformations 
thoraciques  qui  s’opposent  au  fonctionnement  normal  du  cœur  et  des 
poumons  par  la  compression  qu’elles  exercent  sur  ces  organes:  c’est 
l’asystolie  des  scoliotiques,  des  bossus  (C.  Paul,  Sottas,  E.  Barié). 

3°  Certaines  affections  rénales  doivent  être  comptées  parmi  les  causes 
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de  l’asystolie  ; les  néphrites  aiguës  ne  peuvent  être  incriminées  qu’assez 
rarement,  et  il  s’agit  généralement  de  néphrite  à forme  chronique,  et 
spécialement  de  la  néphrite  interstitielle  ; nous  verrons  plus  loin  par  quel 
mécanisme  elle  peut  produire  l’asystolie. 

4°  Asystolie  d' origine  réflexe. 

a.  Nous  avons  montré  précédemment  que  certaines  affections  gastro- 
hépatiques  (Potain,  Fabre,  E.  Barié,  Des  Tureaux,  Hayem  *),  sans  dégé- 
nérescence organique,  telles  que  les  dyspepsies , la  lithiase  biliaire  [colique 
hépatique)  pouvaient  provoquer  par  action  réflexe  la  dilatation  des  cavités 
droites  du  cœur,  et  que  celle-là,  par  la  répétition  des  accidents,  pouvait 
aboutir  à un  état  asystolique  plus  ou  moins  persistant. 

Quelques  affections  intestinales  très  douloureuses,  sont  considérées  par 
quelques  cliniciens  comme  pouvant  donner  lieu  à des  accidents  iden- 
tiques. 

h.  Le  point  de  départ  réflexe  peut  se  faire  dans  d’autres  organes  : on 
a cité  des  cas  d’asystolie  survenant  à la  suite  de  crise  de  colique  néphré- 
tique, df étranglement  herniaire  (Trélat,  Berger). 

c.  Il  peut  se  faire  encore  dans  le  petit  bassin,  du  côté  de  Y appareil 
utéro-ovarien  (Morel,  Roussel).  Certains  cas  d’asystolie  liés  à la  méno- 
pause (Kisch,  Clément)  rentrent  sans  doute  dans  ce  groupe  de  faits. 

5°  Asystolie  cforigine  nerveuse . — L’asystolie  a été  rencontrée  à la 
suite  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  (Bouveret,  GEttinger), 
au  cours  de  la  maladie  de  Basedow  (Trousseau  2,  Rendu3 4,  Debove  '•). 

Dans  un  travail  intéressant,  Mouriquand  et  Bouchut5  ont  montré  que, 
en  pareil  cas,  l’asystolie  ne  semble  pas  Inconséquence  de  la  tachycardie, 
mais  que,  chez  certains  sujets,  on  trouve  soit  des  cardiopathies  antérieures 
à l’apparition  du  basedowisme,  soit  du  mal  de  Bright,  soit  des  compres- 
sions intra-médiastinales . Souvent  aussi,  on  trouve,  du  côté  du  cœur,  des 
indices  d'infection  rhumatismale  se  manifestant  sous  forme  d’endocardite 
ou  de  myocardites,  primitives,  ou  évoluant  sur  d’anciennes  lésions.  Il  y 
aurait  donc  dans  ces  cas  d’asystolie  mortelle  avec  le  goitre  exophtal- 
mique, une  myocardite  rhumatismale  associée  aune  maladie  de  Basedow 
de  même  origine,  montrant  ainsi  de  nouveau  les  rapports  étroits  du 
rhumatisme  et  de  certains  goitres  exophtalmiques  (Vincent,  Sergent, 
Guinon6 7,  1907,  etc.). 

Enfin,  parmi  les  asystolies  d’origine  nerveuse,  il  faut  citer  également 
celle  qui  survient  dans  les  adénopathies  trachéo-bronchiques  (tubercu- 
lose, etc.)  avec  compressioyi  et  souvent  altérations  consécutives  des  nerfs 
pneumo-  gastriques  1 . 

1.  Hayem,  « Sur  un  cas  d'asystolie  aiguë  d’origine  gastrique  »,  Médecine  moderne , 
13  j uillet  1895. 

2.  Trousseau,  « Clin.  méd.  de  l’IIôtel-Dieu  »,  1868,  7“  édit.,  t.  lit,  p.  555. 

3.  Rendu,  « Dict.  encyelop.  scienc.  méd.  »,  1883,  t.  XLY,  p.  601. 

4.  Deroye,  Soc.  méd.  hôpil.  Paris,  26  mars  1880. 

5.  Mouriquand  et  Bouchut,  Sem.  médicale , 8 juillet  1908. 

6.  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  8 juin  1906,  29  novembre  1907;  Soc.  de  biologie,  2 no- 
vembre 1907. 

7.  Merklen,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  28  juillet  1893. 
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Signalons  encore  l'asystolie  post-épileptique  (Féré,  18î)7 ),  celle  qui 
survient  à la  suile  de  lésions  des  nerfs  périphériques  el  de  quelques  névral- 
gies violentes  (Potain),  Yasystolie  nerveuse  post-opératoire . 

Physiologie  pathologique.  — En  dépit  de  la  multiplicité  des  causes 
de  l'asystolie  et  de  leur  essence  si  différente,  le  mécanisme  intime 
de  l'asystolie  se  ramène  à deux  facteurs  : F un  cardiaque , l'autre  vas- 
culaire. 

Du  côté  du  cœur  on  note  l’impuissance  du  muscle  cardiaque  à triom- 
pher de  l'obstacle  apporté  à la  circulation,  entraînant  la  dilatation  consé- 
cutive des  cavités  cardiaques  en  amont,  puis  celle  du  cœur  droit,  laquelle 
produit  à son  tour  une  gène  à la  circulation  de  retour,  d’où  élévation  de 
la  tension  veineuse,  stase  et  œdème  périphériques,  etc. 

Du  côté  des  vaisseaux,  on  relève  un  état  de  faiblesse,  d’asthénie  très 
marquée,  la  diminution  de  leur  élasticité,  de  leur  puissance  contractile 
et  de  leur  tonicité  (Peter).  Il  en  résulte  une  perte  de  l’action  régulatrice 
que  ces  vaisseaux  exercent  sur  la  circulation,  d’où  pour  le  cœur  un  sur- 
croît de  travail  qui  ne  tarde  point  à l’épuiser,  et  cela  d’autant  plus  rapi- 
dement que  son  énergie  contractile  était  déjà  singulièrement  réduite 
par  le  fait  de  ses  lésions  propres. 

Cependant,  il  reste  à examiner  comment  chaque  groupe  de  cavités 
arrive  à provoquer  l’état  asystolique. 

A.  Dans  Yasystolie  aiguë,  le  cœur  forcé  de  Beau,  les  accidents  sur- 
viennent brusquement,  sans  lésion  appréciable  du  côté  du  cœur  ou  des 
vaisseaux,  par  suite  de  surmenage  excessif,  de  fatigues  exagérées  : 
marche  forcée  en  temps  de  guerre  (Da  Costa,  Fraentzel),  une  course 
à pied  à perdre  haleine,  une  orgie  nocturne  avec  danses  effrénées 
(M  aurice  Raynaud)  ; dans  ces  cas,  il  se  produit  un  abaissement  considé- 
rable de  la  tension  artérielle,  comme  dans  tous  les  exercices  musculaires 
exagérés  (Claude  Bernard).  Par  suite,  les  capillaires  des  téguments  se 
dilatent  et  le  cœur,  éprouvant  une  difficulté  moindre,  précipite  ses  bat- 
tements, mais  par  contre,  la  tension  veineuse  augmente.  Le  myocarde, 
à la  suite  de  ces  efforts  violents,  ne  tarde  pas  à céder,  et  il  se  produit  une 
dilatation  aiguë  du  cœur.  Si  l'individu  est  jeune,  et  si  son  cœur  est 
indemne  de  toute  tare  pathologique  antérieure,  le  repos  seul  fait  dispa- 
raître l'ectasie  cardiaque  et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Mais  si  le  sujet  est 
fatigué  depuis  longtemps  (misère,  privations,  guerre,  sièges),  ou  si  son 
myocarde  est  affaibli  p&vY  alcool,  la  surcharge  graisseuse, Y artériosclérose, 
la  goutte , les  grossesses  répétées,  ou  encore  par  suite  de  lésions  organiques 
préétablies,  la  moindre  suractivité  imposée  au  cœur  entraînera  sa  défail- 
lance, suivie  rapidement  d’accidents  asystoliques.  Ainsi  s’expliquent  ces 
asvstolies  rapides  survenant  chez  les  malades  surmenés  ou  chez  les 
vieillards  à la  suite  de  certaines  affections  des  voies  respiratoires  : grippe, 
pneumonie, etc.,  ou  encore  après  des  émotions  vives,  des  chagrins  de 
longue  durée  (Corvisart)  qui  sont  la  cause  d’épuisement  nerveux  des 
centres  cardiaques;  « le  cœur  physique  est  doublé  d’un  cœur  moral  », 
disait  Peter.  Ces  causes  morales,  dont  il  ne  faut  pas  d’ailleurs  exagérer 
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l’imporlance,  agissent  d’autant  mieux  sur  le  myocarde,  que  celui-ci 
a déjà  été  influencé  par  quelques-unes  des  causes  nocives  indiquées  plus 
haut. 

B.  Lorsqu'il  sagit  d'une  affection  valvulaire , le  mécanisme  est  assez 
simple.  Prenons  par  exemple  Y insuffisance  mitrale.  Dans  ce  cas,  à chaque 
systole  du  ventricule  gauche  une  colonne  sanguine  reflue  dans  l’oreil- 
lette, et  s’ajoute  à celle  qui  vient  se  déverser  par  les  veines  pulmonaires. 
Il  en  résulte  pour  l’oreillette,  incessamment  distendue  par  cette  masse 
considérable  de  sang  qu’elle  doit  mouvoir,  un  surcroît  de  travail  qui 
aboutit  graduellement  à sa  dilatation  et  à son  hypertrophie.  Mais  celte 
compensation  ne  saurait  être  de  longue  durée,  car  l’oreillette  est  formée 
de  fibres  musculaires  peu  épaisses,  dont  l’énergie  contractile  est  relati- 
vement faible.  Bientôt,  la  distension  auriculaire  gagne  les  veines  pul- 
monaires, entraînant  avec  elle  la  stase  sanguine  dans  les  vaisseaux  du 
poumon.  Ceux-ci,  soumis  à un  excès  de  tension  permanente,  font  obs- 
tacle à la  libre  déplétion  du  ventricule  droit  et  produisent  un  surcroît 
d’activité  de  ce  dernier,  entraînant  à sa  suite  la  dilatation  hypertro- 
phique de  sa  cavité.  Tant  que  la  contraction  régulière  du  ventricule  droit 
se  poursuit,  les  troubles  circulatoires  sont  à peu  près  nuis  ou  peu  accusés, 
mais  dès  qu’elle  fléchit  , la  distension  augmente  de  plus  en  plus  et  la  dila- 
tation du  ventricule  droit,  devenue  considérable,  est  suivie  d’insuffisance 
fonctionnelle  de  la  valvule  tricuspide  : dès  lors,  l’asystolie  est  créée, 
avec  « la  diminution  de  la  pression  du  sang  dans  les  artères,  son  aug- 
mentation dans  les  veines  et  toutes  les  conséquences  qui  découlent  de 
celte  rupture  d’équilibre  ». 

Cette  pathogénie  est  applicable  également  à l’asystolie  qui  fait  suite 
aux  diverses  altérations  du  muscle  cardiaque,  aux  myocardites  chroniques , 
à la  sclérose  du  cœur;  ici  encore,  l’asystolie  est  la  conséquence  d’une 
cardiectasie  par  insuffisance  progressive  du  muscle  cardiaque.  Lorsque 
les  accidents  asystoliques  surviennent  au  cours  des  myocardites  aiguës , 
l’action  des  toxines  infectieuses  joue  un  rôle  capital  dans  la  pathogé- 
nie de  l’asyslolie,  soit  que  cette  action  frappe  directement  le  myo- 
carde, comme  dans  certains  cas  de  myocardite  rhumatismale  avec  dila- 
tation aiguë  du  cœur  (P.  Teissier,  E.  Barié,  Merklen)  soit  qu’elle  s’exerce 
sur  les  ganglions  intra-cardiaques,  ou  encore  sur  le  système  nerveux 
central. 

C.  Dans  Y asystolie  de  cause  broncho -pulmonaire,  le  cœur  n’est  frappé 
<p.ie  secondairement. 

Par  suite  des  lésions  pulmonaires  (emphysème,  pneumonie  chronique) 
un  grand  nombre  de  capillaires  du  poumon  sont  détruits  ou  supprimés 
pour  la  fonction  de  l’hématose;  or,  la  diminution  considérable  du  champ 
de  celle-ci,  et  d’un  autre  côté  la  gêne  apportée  à l’appel  du  sang  dans  le 
ventricule  droit  par  suite  des  lésions  du  poumon  et  de  l'encombrement 
des  voies  bronchiques,  forment  un  obstacle  circulatoire  considérable 
placé  en  avant  du  ventricule  droit,  entraînant  sa  dilatation  hypertro- 
phique; celle-ci,  pour  un  temps  variable,  compense  l’exagération  de  la 
tension  sanguine  dans  la  petite  circulation.  Mais  le  ventricule  droit,  dont 
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la  paroi  musculaire  est  mince  et  peu  vigoureuse,  ne 
fléchir;  dèslors,  comme  dans  le  cas  précédent,  la  distension  étendue  au 
cœur  droit  tout  entier  est  suivie  de  gène  considérable  pour  la  déplétion 
du  réseau  veineux  de  la  grande  circulation  (veines  caves),  d ou  rupture 
d’équilibre  et  asystoüe  avec  ses  œdèmes,  ses  stases  périphériques,  ses 
hvdropisies  des  séreuses,  ses  congestions  viscérales  passives. 

On  remarquera  encore  que  celle  ectasie  du  cœur  droit,  source  de 
l’asystolie,  n’est  point  seulement  le  résultat  d’une  simple  action  méca- 
nique, mais  que  la  résistance  du  myocarde  est  encore  amoindrie  par  des 
altérations  préexistantes  du  muscle  lui-même  (état  scléreux,  adi- 
pose, etc.),  qui  accompagnent  si  souvent  l’emphysème,  l’asthme,  la  sclé- 
rose du  poumon,  surtout  chez  les  gens  âgés. 

D.  L 'asystolie  d'origine  réflexe  a un  tout  autre  mécanisme  ; de  plus, 
contrairement  aux  variétés  précédentes  dans  lesquelles  le  processus  de 
l’affection  revêt  l’allure  chronique,  il  s’agit  toujours  ici  d’une  asystolie 
aiguë  et  généralement  à début  rapide. 

1°  Dans  les  affections  gastro-liëpatiqucs,  nous  avons  indiqué  précédem- 
ment la  physiologie  pathologique  de  l’asystolie;  nous  ne  ferons  ici  que 
la  résumer  brièvement. 

L’acte  réflexe  parti  de  la  muqueuse  gastrique  ou  de  celle  des  voies 
biliaires  se  réfléchit  sur  les  capillaires  des  poumons  dont  il  produit  la 
contraction  spasmodique.  Celle-ci  a pour  conséquence  obligée  l’augmen- 
tation de  la  tension  dans  le  système  de  l’artère  pulmonaire,  suivie  de 
dilatation  du  cœur  droit,  pouvant  aller  jusqu'à  l’insuffisance  tricuspi- 
dienne  et  l'asystolie.  La  voie  nerveuse  mise  en  jeu,  aussi  bien  dans  le 
sens  centripète  que  dans  le  sens  centrifuge,  est  le  grand  sympathique  ; 
cependant,  le  pneumo-gastrique  semble  jouer  aussi  un  rôle  certain  dans 
le  phénomène  pathologique,  mais  son  action  parait  moindre. 

2°  L'asystolie  réflexe,  qui  succède  à certaines  affections  utëro-ova- 
riennes  ou  à quelques  né  or  algies,  reconnaît  sans  doute  un  mécanisme  très 
voisin  de  celui  que  nous  venons  de  résumer. 

E.  Quant  à l’asystolie  dans  la  maladie  de  Basedow,  nous  avons  indiqué 
son  origine  complexe  (cardiopathies  préétablies,  mal  de  Bright,  endo- 
mvocardites  rhumatismales). 

F.  Dans  l’asystolie  par  compressioyi  intra-médiastine , il  y a lieu  de  faire 
intervenir  sans  doute  l'action  des  pneumogastriques. 

Causes  générales  occasionnel  les.  — S’il  est  bien  évident  que  les  lésions 
identiques  produisent  des  effets  morbides  identiques,  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  des  causes  nombreuses  peuvent  retarder  souvent  d’un 
temps  fort  long  ou,  au  contraire,  précipiter  rapidement  les  premières 
manifestations  de  l’asystolie.  11  existe  à ce  sujet  des  variétés  individuelles 
considérables  : c’est  qu’en  effet,  les  causes  qui  peuvent  retarder  ou  hâter 
le  début  de  l’asystolie  sont  personnelles  à chaque  sujet.  A lésion  égale, 
tel  malade  par  son  genre  de  vie,  ses  habitudes  hygiéniques  et  son  régime 
alimentaire  soigneusement  réglés,  éloignera  ces  graves  accidents;  tel 
autre,  au  contraire,  — qui  surmènera  incessamment  son  cœur  par  des 
veilles  prolongées,  par  des  travaux  manuels  fatigants  réclamant  des 
3°  édit. 
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efforts  soutenus  et  une  grande  dépense  de  force  musculaire,  ou  encore 
dont  le  cœur  sera  sans  cesse  ébranlé  par  des  émotions  vives,  des  préoc- 
cupations, des  soucis  moraux  de  toute  sorte  — précipitera  l’apparition 
des  accès  d’asystolie.  Il  en  sera  de  même  pour  ceux  qui  suivront  une 
hygiène  défectueuse  ou  seront  soumis  à une  alimentation  trop  excitante 
(abus  de  l’alcool,  du  café,  du  thé,  du  tabac,  etc.). 

De  même,  chez  certains  malades,  des  écarts  de  régime  et  la  rétention 
chlorurée  alimentaire  peuvent  provoquer  l’apparition  ou  le  retour  d’une 
crise  d’asystolie.  Vaquez  et  Digne  b en  effet,  ont  montré  que  chez  cer- 
tains cardiaques,  relevant  d’une  attaque  d’asystolie,  l’ingestion  expéri- 
mentale d’une  alimentation  très  riche  en  sel  peut  provoquer,  même  si  le 
malade  est  au  repos  complet,  l’apparition  ou  le  retour  d’une  attaque 
d’asystolie  avec  signes  caractéristiques  d’insuffisance  du  myocarde  : 
oppression,  insomnie,  constriction  thoracique,  phénomènes  d’œdème 
congestif  aux  bases  pulmonaires. 

Enfin  Bard1 2  reconnaît  encore  comme  causes  de  certaines  asystolies, 
l’action  directe  sur  le  myocarde  de  processus  endocardiques  inflamma- 
toires, sans  qu’on  ait  à invoquer  pour  ces  cas  la  défaillance  du  cœur  par 
fatigue  mécanique  incessante  ou  surmenage  du  myocarde,  tels  qu’on  les 
trouve  dans  l'asystolie  vulgaire. 


Anatomie  pathologique.  — Outre  les  lésions  spécialesdu  cœur,  causes 
directes  ou  indirectes  de  l’asystolie,  nous  aurons  encore  à décrire  ici  les 
altérations  nombreuses  qui  sont  la  conséquence  de  l’état  asystolique  lui- 
même.  Ces  lésions  se  résument  en  descongestionsviscérales,  des  inflam- 
mations bâtardes,  des  hémorragies,  de  l’infiltration  œdémateuse  du  tissu 
cellulaire,  des  hydropisies  des  séreuses,  etc. 

1°  Lésions  cardiaques.  — Les  lésions  cardiaques  causes  de  l'asys- 
tolie  sont  très  variables  : on  trouve  des  endocardites  valvulaires  avec 
nsuffîsance  des  valvules  et  rétrécissements  orifîciels;  des  péricardites 
chroniques , de  la  symphyse  cardiaque , des  altérations  aiguës  ou  chro- 
niques du  myocarde , de  la  dégénérescence  graisseuse,  de  la  surcharge 
adipeuse  du  cœur,  etc. 

En  outre,  on  relève  constamment  de  la  dilatation  extrême  des  cavités 
cardiaques  droites  et  fréquemment  aussi  de  l'insuffisance  fonctionnelle  de 
la  valvule  tricuspide ; les  cavités  sont  remplies  de  caillots  noirâtres 
cruoriques  (surtout  l'oreillette  et  l'auricule)  ; ces  coagulations  se  pro- 
longent dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  les  veines  caves. 

Contrairement  à ce  qu’on  pourrait  croire,  le  cœur  droit,  malgré  la 
dilatation  extrême  de  ses  cavités,  ne  présente  aucune  altération  impor- 
tante du  myocarde,  et  l’examen  microscopique  montre  presque  toujours 
une  intégrité  notable  des  cellules  musculaires  (Letulle).  Les  auteurs 
ont  signalé  une  surcharge  pigmentaire  périnucléaire,  mais  c’est  là  une 
lésion  banale;  d’autres  ont  insisté  sur  l’atrophie,  l’état  fibrillaire  des 


1.  Vaquez  et  Dione,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  23  juin  1305. 

2.  Bard,  Gaz.  hebdomad -,  août  1892. 
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cellules  musculaires  et  leur  désintégration  au  niveau  des  raies  scalari- 
formes d’Eberth,  mais  ces  altérations  sont  peu  communes  et  sont  d’ailleurs 
regardées  par  plusieurs  anatomo-pathologistes  comme  des  lésions  ago- 
niques. 

2°  Congestions  viscérales.  — a.  Cœur.  — D’autres  lésions  (V ordre  géné- 
ral se  produisent  dans  le  cœur  lui-même  à une  époque  plus  tardive  que 
les  altérations  que  nous  venons  de  décrire.  Elles  ne  sont  point  comme 
celles-ci  la  cause  de  l'asystolie,  mais  en  sont  plutôt  reflet.  C’est  qu’en 
somme,  dans  le  cœur  comme  dans  tous  les  autres  viscères,  il  s’établit 
une  stase  sanguine,  une  gêne  circulatoire  passive  qui  se  traduit  par  des 
lésions  cyanotiques  importantes;  on  peut  donc,  par  analogie  étroite  avec 
le  foie,  le  poumon  et  le  rein  cardiaques,  décrire  à côté  d’eux  un  cœur  car- 
diaque ou  cyanotique.  C/est  ainsi  qu’on  rencontre  parfois  dans  les  parois 
cardiaques  dilatées  des  séries  parallèles  de  capillaires  sanguins  inter - 
fascieulaires  considérablement  dilatés  et  gorges  de  globules  rouges  en 
stase  passive.  De  plus,  dans  quelques  cas,  on  a noté  un  œdème  inters- 
titiel du  cœur , caractérisé  par  une  infiltration  de  sérosité  œdémateuse 
dans  les  espaces  int&rfasciculaires  du  myocarde,  et  parfois  encore  des 
foyers  hémorragiques  du  myocarde.  On  rencontre  également  de  la  sur- 
charge pigmentaire  périnucléaire  des  cellules  musculaires. 

Le  plus  habituellement,  les  lésions  du  cœur  cardiaque  ne  déterminent 
pas  la  sclérose  interstitielle,  qui  est  au  contraire  si  commune  dans  le  foie 
et  le  rein  cardiaques  ( Letulle)  . 

b.  Poumon.  — En  général,  c’est  sur  lui  que  retentissent  d’abord  les 
accidents  de  congestion  passive  et  d’œdème  dès  les  premières  phases  de 
l’asystolie.  C’est  qu’en  effet,  dans  les  lésions  mitrales,  les  plus  communes 
des  cardiopathies  organiques,  un  reflux  sanguin  s’établit  incessamment 
des  cavités  du  cœur  gauche  dans  les  veines  pulmonaires  qui  se  distendent 
et  refoulent  le  sang  vers  la  périphérie  du  lobule  pulmonaire.  D’un  autre 
côté,  le  ventricule  droit,  dont  la  déplétion  se  trouve  gênée  par  ce  véri- 
table barrage  pulmonaire,  s’hypertrophie  et  projette  vigoureusement 
une  colonne  sanguine  jusque  dans  le  centre  du  lobule.  Le  parenchyme 
pulmonaire,  pris  entre  ces  deux  courants  sanguins,  subit  une  con- 
gestion œdémateuse  intense  alvéolaire.  Le  poumon  prend  alors  une 
coloration  rouge  sombre  intense,  il  est  spumeux  à la  coupe,  et  sur- 
nage encore  à la  surface  du  vase  rempli  d’eau.  Plus  tard,  les  parois  de 
l'alvéole  soumises  à un  travail  irritatif  incessant  s’hypertrophient, 
s’épaississent;  de  là  une  altération  du  parenchyme  pulmonaire,  se  tra- 
duisant par  la  sclérosé  et  Y induration  brune  du  poumon.  Entre  temps,  les 
rameaux  de  l’artère  pulmonaire,  oblitérés  ou  embolisés  dans  d’autres 
zones,  sont  le  point  de  départ  d'infarctus  hémoptoïques  (apoplexie  pul- 
monaire). Ces  dernières  lésions  deviennent  encore  l’origine  d’altérations 
inflammatoires  répétées  des  bronches,  en  préparantes  voies  à des  infec- 
tions secondaires  qui  se  manifestent  sous  forme  de  splénisation,  de 
pneumonies  bâtardes , de  broncho-pneumonies , dont  le  pronostic  est  gé- 
néralement grave  (voir  Le  poumon  cardiaque ). 

Il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  la  plèvre,  presque  toujours  du  côté 
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droit  un  épanchement  de  quantité  moyenne,  ce  dernier  se  rattache  soit  à 
une  pleurésie  vraie , soit,  ce  qui  semble  plus  rare,  à un  hydrothorax  uni- 
latéral). 

c.  Foie.  — La  stase  sanguine  produite  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  par  l’asystolie  s’étend  peu  à peu  au  système  de  la  veine  cave  infé- 
rieure, gagne  les  veines  sus-hépatiques  qui  s’y  déversent,  et  s’étend  aux 
capillaires  centraux  du  lobule  qui  sont  l'origine  réelle  de  ces  veines. 

Ces  capillaires  ainsi  gorgés  de  sang  se  dilatent,  refoulent  peu  à peu 
et  finissent  par  étouffer  par  compression  les  travées  intermédiaires  de 
cellules  hépatiques,  dont  le  protoplasma  ne  tarde  pas  à subir  une  désin- 
tégration profonde.  Ce  foie,  ainsi  gorgé  de  sang,  augmente  considérable- 
ment de  volume;  à la  coupe,  il  est  lisse  et  laisse  sourdre  sous  le  couteau 
une  grande  quantité  de  sang  noirâtre,  qui  s’écoule  en  nappe.  Son  aspect 
est  marbré,  c’est-à-dire  qu’on  trouve  un  grand  nombre  de  petits  points 
de  coloration  brun  foncé  (correspondant  à la  veine  centrale  du  lobule  ec- 
tasiée), placés  au  centre  même  d’une  zone  pâle  grisâtre,  qui  en  fait  res- 
sortir davantage  la  coloration  brun  sombre.  Cet  aspect  tout  particulier  a 
valu  au  foie  cardiaque  le  nom  de  foie  muscade  ( nutmeg  liver). 

Le  foie  cardiaque  peut  ne  pas  dépasser  le  stade  congestif,  mais  le 
plus  souvent,  après  une  série  de  crises  successives  d’asystolie  ou  après 
une  crise  intense  et  prolongée,  le  foie  cardiaque  entre  dans  un  second 
stade  plus  avancé  que  le  premier;  à la  congestion  a succédé  la  sclérose 
conjonctive  : c’est  alors  la  cirrhose  cardiaque  hypertrophique  (Hanot), 
caractérisée  par  l’augmentation  de  volume  permanente  du  foie,  dont  la 
surface  n’est  plus  lisse,  mais  granuleuse;  l’ascite  est  précoce,  bientôt 
abondante  et  la  cachexie  déjà  marquée.  Celte  forme  coïncide  habituelle- 
ment avec  les  signes  classiques  de  l’asystolie;  elle  peut  prédominer  au 
point  de  lui  imprimer  des  caractères  cliniques  tout  particuliers  réunis 
sous  le  nom  d 'asystolie  hépatique . 

Enfin,  le  foie  cardiaque  peut  se  présenter  encore  sous  un  autre  aspect 
anatomique  beaucoup  plus  rare  que  le  type  précédent  : c’est  la  cirrhose 
cardiaque  atrophique , dans  laquelle  le  foie  est  dur,  scléreux  et  atrophié. 

Quant  à la  filiation  qui  rattache  cette  forme  rare  aux  deux  précédentes, 
elle  n’est  point  établie  nettement,  et  Hanot  a déclaré  pour  son  compte 
n’avoir  « jamais  pu  suivre  le  passage  d’une  cirrhose  cardiaque  hypertro- 
phique à une  cirrhose  cardiaque  atrophique  ».  La  description  détaillée 
des  altérations  du  foie  dans  les  cardiopathies,  ainsi  que  celle  de  l’asys- 
lolie  hépatique  ont  été  faites  précédemment  (voir  Le  foie  cardiaque). 

d.  Rein.  — Le  rein  est  fortement  congestionné,  il  est  rouge  brun 
foncé,  ou  même  violacé,  d’aspect  lisse,  d’où  le  nom  de  rein  cyanotique 
qu’on  lui  a donné.  Cette  coloration  vineuse  existe  aussi  bien  dans  la  zone 
corticale  que  le  long  des  pyramides  de  Malpighi;  elle  est  due  à une  dis- 
tension sanguine  énorme  des  capillaires  et  des  veinules  qui  sont  comme 
farcies  de  globules  rouges. 

Plus  tard,  surviennent  des  altérations  qui  modifient  complètement 
l'aspect  du  rein  qui  se  sclérose,  tout  en  restant  cyanotique.  Dès  lors,  à 
part  la  topographie  des  lésions  qui  est  distincte  (voir  Le  rein  cardiaque ), 
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la  ressemblance  est  grande  avec  la  néphrite  interstitielle.  L’analogie 
est  plus  étroite  encore  au  point  de  vue  clinique,  car  le  rein  cardiaque 
scléreux  se  signale  par  des  troubles  analogues  à ceux  de  l’atrophie 
rénale  : albuminurie,  dyspnée  de  Cheyne-Stokes,  signes  d’urémie,  etc. 

Mais  ces  altérations  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  rencontre  dans  le  rein 
des  cardiopathies,  et  dans  les  cas  un  peu  anciens  notamment,  on  relève 
la  fréquence  relative  des  infarctus,  quel  que  soit  d’ailleurs  le  mécanisme 
de  ceux-ci. 

e.  La  raie  peut  présenter  également  des  infarctus  ; le  plus  souvent 
elle  est  très  congestionnée,  d’une  coloration  violacée  et  dure  à la 
coupe. 

f.  L'estomac  et  le  tube  intestinal  montrent  des  arborisations  nom- 
breuses ; la  muqueuse  prend  quelquefois  une  teinte  ardoisée,  on  y ren- 
contre également  des  suffusions  hémorragiques  (Maurice  Raynaud)  et 
de  petites  érosions  superficielles  sur  la  muqueuse  gastrique.  Les  glandes 
comprimées  par  la  distension  extrême  des  capillaires  sont  altérées  dans 
leur  sécrétion,  et  celte  congestion  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  se 
traduit  cliniquement  par  un  état  de  catarrhe  chronique. 

g.  Centres  nerveux.  — On  trouve  du  côté  de  l’encéphale  des  lésions 
banales  de  congestion  et  d’œdème  de  la  pie-mère,  de  la  sérosité  dans  les 
ventricules  latéraux;  mais,  ainsi  nous  l’avons  déjà  fait  remarquer,  les 
troubles  morbides  paraissent  justiciables  aussi  bien  de  l’anémie  que  de 
la  congestion  et  dans  l’insuffisance  aortique  notamment,  l’ischémie  des 
centres  explique  les  phénomènes  observés  (voir  Cerveau  cardiaque). 

2°  Œdèmes.  — Hydropisies  des  séreuses.  — La  gêne  considérable  à la 
circulation  de  retour  se  manifeste  par  un  œdème  des  membres  inférieurs 
qui  peut  se  généraliser  plus  ou  moins  (anasarque). 

Ils  constituent  un  des  phénomènes  les  plus  importants  de  l’asystolie. 
# L'œdème  sous-cutané , accusé  d’abord  aux  membres  inférieurs,  peut 
se  généraliser  plus  ou  moins,  sous  forme  d’anasarque. 

Mais  l’hydropisie  peut  gagner  encore  les  séreuses,  d’où  Y hydrothorax, 
Y ascite  j Yhydropericarde , etc. 

Cet  œdème  des  membres  inférieurs  et  cette  hydropisie  des  séreuses 
chez  les  cardiaques  reconnaît  une  double  cause: 

1°  Cause  mécanique.  — Elle  résulte  de  la  diminution  de  la  pression 
artérielle,  et  surtout  de  Y augmentation  de  la  tension  veineuse , qui  a pour 
conséquence  une  gêne  considérable  à la  circulation  de  retour  qui  favo- 
rise la  stase,  et  par  suite  l’œdème. 

2°  La  seconde  cause  est  due  à des  perturbations  dans  les  échangés 
osmotiques , dans  l’équilibre  des  humeurs  et  surtout  à la  rétention  chlo- 
rurée. En  effet,  par  suite  de  l’insuffisance  du  myocarde,  il  s’établit  peu  à 
peu  dans  l’intimité  des  tissus  une  rétention  considérable  des  produits  de 
désassimilation,  et  en  particulier  du  chlorure  de  sodium.  Il  en  résulte 
que  le  liquide,  qui  normalement  baigne  les  lacunes  conjonctives,  pré- 
sente une  concentration  moléculaire  exagérée  ; la  tension  osmotique 
augmente,  et  favorise  la  sortie  du  système  circulatoire  d’une  certaine 
quantité  de  liquide  et  son  transfert  dans  le  tissu  conjonctif,  et  cela,  peu- 
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oanl  tou t le  temps  que  l’équilibre  osmotique  normal  n’est  pas  alleint. 
Celle  rétention  chlorurée  dans  les  lissus  y appelle  la  rétention  d’eau, 
d’où  production  de  l’œdème  et  des  hydropisies,  et  comme  conséquence, 
encore  l’oligurie  (Aciiard,  Loeper,  Widal,  Lemierre,  Merklen,  Vaquez 
et  Digne).  La  preuve  de  cctle  action  de  la  rétention  chlorurée  dans  la 
production  des  œdèmes  est  donnée  par  ce  fait  bien  démonstratif  que 
lorsque  la  digitale  provoque  une  débâcle  urinaire,  on  voit  en  même 
temps  disparaître  les  œdèmes  et  se  produire  une  décharge  de  chlorures 
dans  les  urines  redevenues  abondantes. 

L’œdème  sous-cutané  facilement  reconnaissable  par  l’enfoncement  en 
godet  qu’y  produit  la  pression  digitale,  occupe  d’abord  la  région  périmal- 
léolaire,  gagne  ensuite  le  bas  et  le  devant  de  la  jambe  [œdème  prétibial). 
D’abord  peu  accusé  et  localisé  dans  ces  régions,  il  disparaît  par  le  repos 
au  lit,  et  le  décubitus  dorsal  pour  réapparaître  à la  fin  de  la  journée  si  le 
malade  est  resté  longtemps  debout  ou  a marché  quelque  peu;  puis 
s’installe  à demeure,  devient  plus  marqué,  s’étend  à toute  la  hauteur 
des  jambes,  gagne  les  cuisses,  les  organes  génitaux  externes,  la  paroi 
abdominale  antérieure,  la  région  lombaire.  Le  thorax  est  généralement 
respecté,  mais  l’œdème  qui  occupe  surtout  les  extrémités  : la  face  dorsale 
des  pieds,  le  dos  de  la  main,  peut  encore  envahir  les  avant-bras,  puis 
s’étendre  à la  face  et  surtout  aux  paupières  qui  deviennent  le  siège  d’une 
bouffissure  très  accusée.  Ainsi  généralisé,  l’œdème  constitue  l’anasarque. 
On  remarquera  que  chez  les  asystoliques,  les  parties  œdématiées  ne 
présentent  jamais  cette  pâleur  blafarde  qu’on  rencontre  dans  les  œdèmes 
brightiques,  mais  le  plus  souvent,  et  surtout  dans  les  affections  mitrales, 
la  peau  présente  des  marbrures  ou  des  plaques  violacées,  surtout  aux 
extrémités,  sur  la  face  dorsale  des  pieds,  des  orteils,  des  doigts,  du 
dos  de  la  main,  au  niveau  du  genou. 

L’œdème  n’est  point  seulement  sous-cutané,  mais  la  plupart  des  vis- 
cères peuvent  être  également  le  siège  de  X infiltration  séreuse. 

L'œdème  viscéral  précède  généralement  l’œdème  des  extrémités  ; 
aussi  pour  le  dépister  est-il  nécessaire  de  pratiquer  la  pesée  journalière 
du  malade.  Cet  œdème  peut  sans  doute  occuper  la  plupart  des  viscères, 
mais  c’est  surtout  dans  le  powmonqu’il  se  manifeste;  il selocalise  dansles 
alvéoles  pulmonaires  et  à la  coupe  du  parenchyme,  il  s’écouleune  grande 
quantité  de  sérosité  spumeuse,  ruisselant  sous  la  pression  de  la  main.  Le 
larynx  est  rarement  envahi,  et  l 'œdème  laryngé  d'origine  cardiaque  est 
certainement  très  rare.  Seslier  (1852)  en  a relevé  cinq  cas,  mais  Bour- 
geois et  L.  Egger  *,  dans  leur  travail  documenté,  font  remarquer  qu’ils 
sont  loin  d'être  probants. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  Xhydrotliorax  dont  nous  avons  déjà  rap- 
pelé les  caractères  ; quant  à X ascite,  elle  peut  être  abondante,  mais  ne  se 
montre  que  postérieurement  à l’œdème  des  membres  inférieurs.  Dans 
certains  cas  cependant,  lorsqu’il  existe  un  obstacle  important  à la  circu- 


1.  Bourgeois  et  L.  Ecgek,  « Les  œdèmes  du  larynx  »,  Annal,  malad.  de  l'oreille , du 
larynx , etc.,  juillet  1909,  n°  7. 
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laliou  de  la  veine  porte,  l’ascite  des  cardiaques  peut  être  précoce  : c’est 
ce  qu’on  observe  dans  les  cas  d’asystolie  hépatique  (IIanot).  Le  liquide 
ascitique  des  cardiaques  est  généralement  séreux,  ci  tri  n ; on  a cité 
quelques  cas  rares  à' ascite  chyleuse  \ Letulle,  E.  Barié,  Portocalis  1911). 

3°  Dermopathies.  — Les  extrémités  infiltrées  sont  assez  souvent  le 
siège  (V érythèmes,  de  fissures,  à' excoriations  par  irritation  profonde 
surtout  par  le  frottement  des  draps,  par  le  grattage,  ou  encore  par 
l’éclatement  de  la  peau,  distendue  à l’extrême,  qui  se  fendille  et  laisse 
sourdre  un  peu  de  sérosité  roussâtre;  on  y rencontre  encore  des 
pustules  d’ecthyma  par  infection  secondaire  au  niveau  des  fissures 
cutanées.  On  y a vu  encore  des  traînées  de  lymphangite,  des  rougeurs 
érysipélateuses,  etc. 

4°  Hémorragies.  — Des  hémorragies  sont  fréquemment  rencontrées  : 
hémoptysies,  épistaxis,  métrorragies;  plus  rarement  des  hématémèses 
et  des  hématuries.  Nous  avons  montré  que  quelques-unes  d’enlres  elles 
se  rattachaient  plus  ou  moins  directement  à des  infarctus  vischraux  dont 
les  plus  fréquents  siègent  dans  les  poumons.  Enfin,  la  peau  participe  éga- 
lement à ce  processus  hémorragique  sous  forme  de  plaques  de 
purpura. 

o°  Gangrène.  — Aux  membres  inférieurs  distendus  par  la  sérosité 
œdémateuse,  la  moindre  écorchure,  ou  quelquefois  des  mouchetures 
pratiquées  dans  un  but  thérapeutique,  peuvent  entraîner  le  sphacèle 
(j gangrène  humide ). 

D’un  autre  côté,  un  fragment  de  végétation  endocardique  ou  de  caillot 
sanguin  peut  se  détacher  et  être  entraîné  par  le  torrent  circulatoire, 
aller  s’arrêter  dans  un  rameau  artériel  important  d’un  des  membres  où 
il  va  provoquer  une  mortification  plus  ou  moins  complète  au-dessous  de 
la  région  ainsi  embolisée  : c’est  la  gangrène  sèche. 

Diagnostic.  — I.  Diagnosticde  la  maladie.  — En  général,  il  y a peu  de 
difficultés  à poser  le  diagnostic  d’asystolie  tant  les  symptômes  cardio- 
vasculaires  sont  caractéristiques.  Cependant,  deux  affections  surtout 
peuvent  être  confondues  avec  elle  : l’accès  d’asthme  et  la  maladie  de 
Bright  à un  stade  avancé. 

a.  L’ asthme  se  distingue  de  l’asystolie,  non  seulement  par  l’absence 
de  signes  stéthoscopiques  du  côté  du  cœur  et  d’œdème  des  extrémités, 
mais  encore  par  le  caractère  de  ses  troubles  dyspnéique^  : dyspnée  en 
forme  de  crises,  le  plus  souvent  nocturnes,  et  à caractère  périodique, 
avec  expectoration  de  petites  masses  pelotonnées,  grisâtres,  terminant 
l'accès  après  lequel  on  note  le  retour  à la  santé  ; les  asthmatiques  de 
longue  date  conservent  cependant  un  peu  d’oppression  de  façon  perma- 
nente. De  plus,  chez  ces  mêmes  malades,  on  peut  voir  survenir,  dans  la 
suite,  des  signes  de  dilatation  du  cœur  droit  avec  insuffisance  tricuspi- 
dienne  et  asystolie  consécutive.  Dans  ce  dernier  cas,  les  commémoratifs 
auront  une  importance  diagnostique  considérable. 

h.  L’asystolie  des  arlérioscléreux  pourrait  être  facilement  confondue 
avec  les  crises  dyspnéiques  de  la  maladie  de  Bright.  Cependant,  dans  ce 
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dernier  cas,  le  point  de  départ  et  la  marche  de  l’œdème,  la  fréquence 
de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes,  le  rythme  de  galop  et  les  signes 
habituels  du  brightisme  (troubles  oculaires,  polyurie,  doigt  mort,  etc.) 
mettront  sur  la  voie  du  diagnostic  que  n’éclairera  que  peu  la  présence 
de  l’albumine  fréquente  dans  les  deux  cas. 

c.  L’asystolie  consécutive  aux  affections  aortiques  peut  être  confondue 
avec  une  crise. d'œdème  congestif  aigu  du  poumon  si  fréquent  dans  ces 
affections  ainsi  que  chez  les  artérioscléreux.  Mais  cette  grave  complica- 
tion se  reconnaîtra  par  la  soudaineté  de  son  début  par  la  présence  des 
raies  crépitants  tins  occupant  la  plus  grande  partie  des  poumons,  et 
aussi  par  les  caractères  de  l’expectoration,  mousseuse,  aérée,  analogue 
à du  blanc  d’œuf  battu  ou  quelquefois  légèrement  teintée  de  sang. 

cl.  Dans  les  cas  d’infiltration  considérable  avec  ascite,  l’asvstolie 
pourrait  être  prise  pour  une  cirrhose  hépatique,  mais  dans  ce  dernier 
cas,  outre  l’état  atiophique  du  foie  (rare  dans  l’asystolie  même  à forme 
hépatique),  l’état  des  urines,  rares,  rougeâtres,  sédimenteuses,  l'hyper- 
trophie habituelle  de  la  rate,  ainsi  que  la  marche  de  l’infiltration 
débutant  par  le  péritoine  avant  d’occuper  les  membres  inférieurs, 
les  antécédents  alcooliques  du  malade  seront  des  éléments  presque  tou- 
jours suffisants  de  diagnostic  différentiel. 

II.  Diagnostic  de  la  cause.  — Dès  que  le  diagnostic  d’asystolie  sera 
établi  sans  conteste,  l’auscultation  du  cœur  montrera  à quelle  affection 
valvulaire  on  doit  la  rapporter.  Mais  la  constatation  d’un  souffle  ne  suffit 
pas  cependant  pour  établir  qu’il  s'agit  réellement  d’une  affection  orga- 
nique, car  il  peut  se  rattacher  à une  insuffisance  valvulaire  fonctionnelle 
par  dilatation  du  cœur;  dans  ce  cas,  le  souffle  disparaît  dès  que,  sous 
l’influence  du  traitement,  la  dilatation  cardiaque  s’atténue. 

Ce  sera  tout  l’opposé  pour  un  souffle  se  rattachant  à une  lésion  orga- 
nique ; il  arrice  en  effet  assez  fréquemment  dans  l’asyslolie  que  les  souffles 
organiques  disparaissent  momentanément , à cause  de  la  faiblesse  des 
contractions  et  de  l’impuissance  du  myocarde,  pour  réapparaître  dès 
que  celui-ci  aura  repris  son  énergie  contractile. 

Le  diagnostic  de  Y cisystolie  de  cause  pulmonaire  se  fera  par  l’examen 
détaillé  des  voies  respiratoires,  la  constatation  des  signes  d’emphysème, 
<1  inflammation  chronique  ou  de  dilatation  des  bronches,  etc.  Il  s’ap- 
puiera encore  sur  l’absence  de  souffles  organiques  et  sur  les  signes  de 
dilatation  extrême  du  cœur  droit. 

III.  Diagnostic  de  la  forme  clinique.  — a.  Nous  n'insisterons  pas  sur 
la  forme  habituelle,  classique  pour  ainsi  dire  de  fasyslolie  [asystolie  à 
forme  pulmonaire ),  elle  répond  au  tableau  que  nous  avons  dressé  au 
début  de  ce  chapitre. 

h.  L’ asystolie  hépatique  se  reconnaîtra  par  la  présence  d'un  gros  foie, 
douloureux  à la  pression  cl  susceptible  de  modifications  rapides  et 
fréquentes  dans  son  volume,  à la  teinte  subiclérique,  â l’aspect  terreux 
de  la  face,  à l’amaigrissement  du  malade,  et  bientôt  â l’apparition  d’une 
ascite  abondante  et  précoce , précédant  d’un  temps  assez  long  les  pre- 
mières traces  d’œdème  des  membres  inférieurs. 
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c.  L'asystolie  à forme  rénale  se  manifeste  parla  présence  d'un  bruit 
de  galop,  par  un  œdème  considérable  et  à marche  envahissante,  par 
la  présence  de  l'albumine  en  quantité  notable  entre  les  crises  d’asys- 
lolie,  etc. 

Traitement.  — Le  traitement  de  l’asystolie  est  fort  complexe,  et  doit 
faire  face  à chacune  des  manifestations  cliniques  de  la  maladie  (traite- 
ment des  troubles  cardio-vasculaires,  des  congestions  viscérales,  des 
hydropisies,  des  accidents  dyspnéiques,  des  troubles  nerveux,  etc.).  Ce 
traitement  a déjà  été  indiqué  en  grande  partie,  à propos  de  l’histoire  de 
chacune  des  cardiopathies.  Nous  dirons  simplement  ici  que  le  traitement 
de  l'asystolie  se  résumé  dans  l’ emploi  méthodique  et  réglé  des  purgatifs 
drastiques , de  la  digitale , du  régime  lacté  absolu , des  diurétiques,  des 
révulsifs  locaux,  joints  au  repos  absolu  au  lit. 

Avant  toute  chose,  il  est  indispensable  de  débarrasser  l’organisme  des 
barrages  périphériques  (Peter)  qui  augmentent  considérablement  le 
travail  du  cœur.  Ces  barrages  peuvent  se  trouver  dans  les  viscères 
(. barrages  viscéraux)  ou  dans  la  circulation  générale. 

Dans  les  viscères,  le  foie,  gorgé  de  sang,  très  volumineux,  douloureux 
à la  pression,  va  réclamer  une  large  application  locale  de  ventouses  sca- 
rifiées, ou  à leur  défaut,  de  sangsues;  1 e poumon,  envahi  par  l’œdème  et 
la  congestion,  réclame  une  révulsion  énergique  sur  les  deux  côtés  du 
thorax;  la  plèvre,  le  péritoine,  peuvent  être  le  siège  d’un  épanchement, 
lequel,  quoique  de  médiocre  abondance,  nécessitera  une  évacuation  par 
le  trocart,  car,  malgré  la  faible  quantité  de  liquide  épanché,  celle-ci 
n'en  est  pas  moins  une  cause  importante  de  gêne  respiratoire,  surajoutée 
à la  dyspnée  cardiaque.  On  sait  de  plus  que  parfois,  chez  les  asys- 
toliques,  une  thoracentèse,  même  peu  abondante,  suffit,  même  sans  l'in- 
tervention de  la  digitale,  pour  provoquer  une  diurèse  notable  avec  dé- 
charge de  chlorure  '. 

Le  barrage  peut  être  encore  constitué  par  une  énorme  infiltration  des 
extrémités,  il  faudra  en  faciliter  de  suite  l’évacuation  par  des  mouchetures 
pratiquées  avec  précaution  et  asepliquement  avec  une  aiguille  flambée, 
ou  mieux,  avec  la  pointe  du  thermocautère  appliquée  très  superficielle- 
ment. Enfin,  dans  les  cas  de  dyspnée  extrême,  accompagnée  d’œdème 
considérable,  et  surtout  de  cyanose  de  la  face,  des  extrémités  et  de  gène 
profonde  à l hématose,  une  large  saignée  (300  à 400  grammes)  s’impose 
avant  toute  autre  médication. 

Ces  indications  urgentes  une  fois  remplies,  le  malade,  gardant 
le  repos  absolu,  prendra  un  purgatif  ou  beaucoup  mieux,  un  drastique 
(scammonée,  jalap,  eau-de-vie  allemande),  et  sera  ensuite  soumis  à 
faction  de  la  digitale  (macération  ou  infusion  à la  dose  de  0,30  à 0,40cen- 
ligrammes  par  jour), et  cela  pendant  quatre»à  six  jours  en  moyenne; 
au  bout  de  vingt-quatre  à trente-six  heures,  faction  diurétique  avec 
décharge  chlorurée  se  manifestera,  pour  se  continuer  encore  quelques 


1.  Delaigue,  Th.  Paris,  1906. 
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jours  après  que  le  médicament  aura  été  supprimé.  Pour  agir  plus  rapi- 
dement, et  éviter  les  mécomptes  causés  par  l’emploi  de  la  digitale  de 
qualité  médiocre  on  fera  mieux  de  la  remplacer  d’emblée  par  la  digita- 
line, surtout  sous  forme  de  solution  alcoolique  de  digitaline  cristallisée 
au  millième  (Nativelle)  dont  on  donnera  le  jour  même,  ou  le  lendemain 
de  la  purgation,  au  malin,  à jeun,  dans  une  tasse  d’infusion  aroma- 
' tique  : cinquante  gouttes , qui  représentent  un  milligramme  de  digitaline 
cristallisée,  et  qu’on  fait  prendre  en  deux  fois.  Cette  dose  unique  est 
suffisante,  mais  il  est  quelquefois  nécessaire,  le  surlendemain  ou  mieux 
peut-être  trois  ou  quatre  jours  après,  de  faire  prendre  douze  à vingt- 
cinq  gouttes  de  cette  même  solution  et  l’on  s'en  tient  là.  Dans  d'autres 
circonstances  s’il  y a indication  à agir  plus  doucement,  à la  place  des 
cinquante  gouttes  données,  le  premier  jour  d’une  façon  massive  en  une 
seule  journée,  on  prescrira  seulement  vingt-cinq  gouttes  par  jour  durant 
deux  jours  de  suite.  Si  l’on  veut  continuer  faction  diurétique  de  la  digi- 
tale quand  elle  est  supprimée,  on  pourra  avoir  recours  au  vin  diurétique 
amer  de  la  Charité  pendant  quelques  jours  (2  cuillerées  à soupe  par 
jour),  ou  mieux  encore  à la  théobromine  à la  dose  de  0,50  centigrammes 
à 1 gramme,  ou  plus  s’il  est  nécessaire,  durant  huit  à dix,  douze  jours  con- 
sécutifs. 


Dans  les  cas  d 'hyposystolie,  la  médication  digitalique  sera  tout  autre; 
on  donnera  par  exemple  douze  gouttes  de  la  solution  de  digitaline 
ou  un  granule  d'un  quart  de  milligramme  de  digitaline  cristallisée, 
chaque  jour  durant  deux  à quatre  jours  de  suite,  puis,  dans  un 
but  prophylactique,  et  comme  médication  cardio-tonique,  on  pourra 
recommencer  ce  même  traitement  tous  les  vingt  jours,  par  exemple, 
à dose  plus  faible  suivant  les  cas,  et  y revenir  encore  par  séries  plus  ou 
moins  répétées. 

Un  autre  moyen  efficace,  de  prophylaxie,  sera  encore  de  prescrire 
un  granule  d 'un  dixième  de  milligramme  de  digitaline  cristallisée,  à 
prendre  chaque  jour  pendant  cinq  jours  consécutifs,  interrompre  ensuite, 
suivant  les  cas,  quinze  à vingt  jours,  puis  reprendre  le  même  traitement 
durant  une  nouvelle  période  de  cinq  jours,  et  continuer  ainsi  pendant 
un  temps  fort  long. 

Mayor  1 a insisté  sur  l'heureux  résultat  que  donne  le  traitement  pré- 
ventif de  l'asgstolie  à doses  minimes  de  digitale;  ce  traitement  peut  être 
discontinu  ou  continu.  Dans  le  premier  cas,  la  dose  mensuelle  est  en  géné- 
ral de  un  gramme  de  poudre  de  feuilles  de  digitale  ou  un  milligramme 
de  digitaline  cristallisée,  à répartir  pendant  les  trois  premiers  jours  de 
chaque  décade.  Cette  méthode  avait  déjà  été  conseillée  par  Grœdel 
1899). 


Le  traitement  continu  consiste  dansune  dose  moyenne  de  cinq  à dix  cen- 
tigrammes de  feuille  de  digitale,  à prendre  chaque  jour.  Celle  dernière 
méthode  qui  a donné  parfois  de  bons  résultats  (Kussmaul)  doit  être  cepen- 
dant surveillée  de  très  près. 


1 Mayor,  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  20  décembre  1910. 
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Si  l’asystolie  se  complique  d’ insuffisance  Iricuspiclienne,  on  évitera, 
pour  les  raisons  que  nous  avons  indiquées  précédemment  (voir  Insuffi- 
sance trie  iispidienne),  de  donner  la  digitaline  à dose  massive;  on  pres- 
crira, par  exemple  : prendre  durant  cinq  jours  chaque  matin,  dix 
gouttes  (c’est-à-dire  un  cinquième  de  milligramme)  de  la  solution  de 
digitaline  cristallisée  au  millième,  de  Nativelle. 

La  diurèse  est  un  point  des  plus  importants  à assurer  dans  le  traite- 
ment de  l'asystolie,  on  y pourvoit,  outre  le  régime  lacté  exclusif  auquel 
le  malade  doit  se  soumettre,  par  l’usage  du  strophantus  qui  ne  produit 
point  de  débâcle  urinaire,  comme  la  digitaline  mais  donne  une  émission 
régulièreet  constante,  et  encore  par  la  théobromine  dont  la  puissance  diu- 
rétique est  considérable.  Le  plus  souvent,  nous  conseillons  après  que 
le  malade  a cessé  son  traitement  digitalique,  de  le  soumettre  durant 
dix  à douze  jours  à l’action  (extrait  ou  teinture)  de  strophantus  qui  com- 
plète très  heureusement  l'action  diurétique,  et  en  même  temps  tonique, 
de  la  digitale,  et  nous  y joignons  la  théobromine. 

On  y ajoute  1 e régime  lacté,  mais  il  est  très  important,  pour  faciliter  ou 
entretenir  la  diurèse,  de  soumettre  le  malade  à la  réduction  des  liquides  1 
qui  soulage  le  cœur  en  diminuant  la  masse  de  sang  qu’il  a à faire  mou- 
voir. Le  patient  prendrapar  exemple  un  litre  et  demi  environ  de  liquide  en 
boisson  par  vingt-quatre  heures,  soit  un  demi-litre  de  lait  et  un  litre  d’eau 
d’Evian,  ou  de  Vittel  ou  d’une  infusion  diurétique  (stigmates  de  maïs, 
chiendent,  queues  de  cerises,  uvaursi,  etc.),  additionnée  ou  nonde  lactose. 
On  continuera  ce  régime  durant  deux  à trois  jours  seulement,  et  l'on 
devra  ensuite,  pour  éviter  le  retour  de  l’œdème,  aborder  le  régime 
déchlorure. 

Contre  l'albuminurie,  qui  relève  d’ailleurs  du  traitement  général  de 
l’asystolie,  on  pourra  recourir,  outre  le  régime  lacté,  aux  préparations 
iodo-tanniques,  les  sels  de  strontium  (bromure  ou  lactate). 

Les  congestions  viscérales  réclament  des  soins  particuliers  : contre 
celle  du  poumon,  la  révulsion  s’impose  sous  forme  de  ventouses  sèches 
renouvelées  pendantplusieurs  jours  ; la  sécrétion  bronchique  sera  modi- 
fiée par  les  préparations  anticatarrhales  et  expectorantes  : kermès,  oxyde 
blanc  d’antimoine,  terpine,  benzoate  de  soude  et  les  balsamiques.  La 
toux,  qui  manque  rarement,  sera  calmée  par  le  laurier-cerise,  la  codéine, 
l'aconit,  mais  on  évitera  de  donner  l’opium  à dose  élevée,  surtout  dans 
les  atlections  mitrales.  Dans  les  cas  graves  de  congestion  passive  avec 
cyanose  et  menaces  de  suffocation,  nous  avons  dit  qu'une  saignée  s’im- 
pose d’emblée  avant  tout  autre  traitement. 

La  congestion  hépatique  réclame  des  révulsifs  locaux,  ventouses  sca- 
rifiées, pointes  de  feu,  et  quelquefois  le  calomel  à petites  doses. 

Les  hydropisies  demanderont  l’usage  des  purgatifs  répétés  et  des  diu- 
rétiques : théobromine,  scille,  lactose,  etc.  ; lorsque  les  membres  seront 
distendus  par  une  infiltration  considérable,  on  pourra  ainsi  que  nous 

\.  \ oir  : Noouden , Brit.  metl.  Associât.,  juillet  1903.  — Pis  nu,  Bev.  de  Med.,  niai,  juin, 
juillet  1903.  — Mehklen,  Soc.  méd.  hô/iit.  Paris,  novembre  1903. 
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l’avons  dit  déjà,  avec  beaucoup  de  précaution,  pratiquer  quelques 
mouchetures  avec  une  aiguille  llambée,  ou  mieux,  la  pointe  du  thermo- 
cautère ; on  aura  grand  soin  de  la  peau,  principalement  dans  les  parties 
déclives,  et  on  tâchera  d’éviter  les  érythèmes,  les  excoriations  qui 
pourraient  si  facilement  devenir  le  point  de  départ  de  lymphangites, 
d’érysipèle  ou  même  de  gangrène,  par  des  applications  réitérées  de 
vaseline  aseptique,  de  poudres  isolantes,  surtout  le  talc  passé  à l'auto- 
clave par  exemple,  et  en  veillant  à ce  (pic  le  malade  soit  toujours  couché 
sur  du  linge  sec;  le  matelas  d’eau  ou  d’air  s’imposerait  en  cas  de  plaie  ou 
d’eschare. 


La  dyspnée  sera  calmée  par  l’éther,  les  inhalations  d’oxygène,  les  anti- 
spasmodiques, et  la  révulsion;  chez  les  aortiques,  une  petite  dose  de 
chlorhydrate  d’héroïne,  ou  de  morphine,  rendra  de  grands  services. 

Pour  calmer  Y insomnie , si  pénible  chez  les  asystoliques,  on  aura 
recours  chez  les  aortiques  à l’opium  et  à la  morphine  à petites  doses, 
dans  les  affections  mitrales,  aux  bromures,  seuls  ou  associés  au 
chloral. 

Cdiez  les  cardiaques  anciens  dont  le  cœur  ne  répond  plus  à la  digitale, 
on  s’adressera  à la  caféine,  aux  injections  d’huile  camphrée  (1  / 10), 
d’huile  éthéro-camphrée,  au  sulfate  de  spartéine  (5  centigrammes), 
seul,  ou  associé  au  sulfate  de  strychnine  (1  milligramme),  aux  stimulants 
diffusibles,  malheureusement  sans  grand  espoir  d’enraver  les  progrès 
de  l’asystolie  ultime. 
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CINQUIÈME  PARTIE 


TROUBLES  FONCTIONNELS 


PALPITATIONS 


Définition.  — Les  palpitations  ne  doivent  pas  être  confondues,  ainsi 
qu’on  le  fait  trop  souvent,  avec  la  tachycardie  qui  signifie  simplement 
accélération  des  battements  du  coeur.  Ce  qui  caractérise  les  palpitations , 
c’est  la  sensation  pénible  ou  même  douloureuse  éveillée  chez  le  malade 
par  les  battements  du  cœur  : le  malade  sent  son  cœur , ainsi  qu’on  l’a  dit 
avec  justesse. 

Très  fréquemment,  les  palpitations  sont  accompagnées  d’augmenta- 
tion dans  la  fréquence  des  battements  ( tachycardie ) et  dans  l’intensité 
des  bruits;  dans  d’autres  circonstances  encore,  le  rythme  des  batte- 
ments  peut  être  irrégulier  ^ arythmie );  mais  ces  associations  sont 
essentiellement  contingentes. 

Description.  — Les  palpitations  ou  battements  douloureux  du  cœur, 
lorsqu’elles  sont  très  accusées,  s’accompagnent  d’une  sensation  d’oppres- 
sion, de  constriction  de  la  gorge,  d’angoisse  indéfinissable,  la  parole  est 
brève  et  entrecoupée,  et  il  semble  parfois  au  malade,  suivant  l’expression 
consacrée,  que  le  « cœur  bat  à rompre  la  poitrine  ».  En  même  temps  la 
face  pâlit,  se  couvre  de  sueur,  les  extrémités  se  refroidissent,  et  il  peut 
survenir  des  lipothymies  et  même  une  syncope. 

Lorsque  ces  palpitations  sont  suivies  d’éréthisme  du  cœur  (palpi- 
tations par  excitation  (Peter),  la  faceestrouge,  animée,  il  y ades  éblouis- 
sements, des  bourdonnements  d’oreilles,  des  vertiges,  de  la  céphalalgie 
gravative  ou  avec  sensation  de  coup  de  bélier  dans  la  tête.  De  plus,  non 
seulement  le  malade  sent  battre  violemment  et  douloureusement  le  cœur 
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dans  la  poitrine  ( forme  hyperesthésienne , de  Potain,  fréquente  surtout  chez 
les  neuro-arthritiques),  mais  il  l 'entend  aussi,  et  peut-être  mieux  encore 
dans  le  décubitus  dorsal,  ou  encore  couché  sur  le  côté  gauche,  l’oreille 
appuyée  sur  l’oreiller  (Laennec). 

Lorsque  ces  palpitations  violentes  surviennent  durant  la  nuit,  le  som- 
meil est  troublé  de  cauchemars,  et  le  patient  se  réveille  en  sursaut  en 
proie  à une  angoisse  des  plus  pénibles. 

Avec  la  paume  de  la  main  largement  appliquée  sur  la  région  précor- 
diale, on  peut  percevoir  dans  ces  conditions  un  choc  violent  de  la  région 
précordiale  ( forme  hyperkinésienne  de  Potain),  mais  il  arrive  également 
que,  malgré  les  sensations  douloureuses  accusées  par  les  malades,  on  11e 
perçoive  qu’un  choc  normal , et  parfois  même  affaibli.  La  palpation  per- 
met encore  d’apprécier  la  régularité  ou  l’arythmie  parfois  extrême  des 
battements  cardiaques  ( forme  arythmienne , de  Potain). 

La  percussion  ne  fournit  aucun  renseignement  imputable  aux  palpi- 
tations ; parfois,  le  cœur  est  augmenté  de  volume,  mais  il  l’est  du  lait 
de  la  coexistence  d’altérations  organiques  valvulaires  ou  autres. 

En  pratiquant  Y auscultation  au  moment  de  la  crise  de  palpitations,  la 
tète  du  médecin  est  parfois  soulevée  par  la  violence  des  contractions 
du  cœur;  dans  d’autres  circonstances,  ces  contractions  sont  très 
affaiblies.  Les  bruits  du  cœur  peuvent  présenter  des  modifications  im- 
portantes dans  leur  rythme  et  dans  leur  timbre.  Tantôt  la  régularité  des 
bruits  a conservé  son  caractère  normal,  tantôt  au  contraire,  on  perçoit 
une  arythmie  profonde  : les  mouvements  du  cœur  sont  irréguliers,  inter- 
mittents, entièrement  désordonnés,  et  rappelant  ce  qu’on  a désigné  sous 
le  nom  de  folie  du  cœur. 

En  même  temps,  011  constate  parfois  un  assourdissement  dans  le 
timbre  des  bruits  ; au  contraire , ils  peuvent  être  vibrants,  fortement 
frappés,  et  prendre  aussi  le  caractère  métallique.  Enfin,  il  11’est  pas  rare 
de  constater  des  souffles  d’intensité  et  de  siège  variables:  les  uns  sont 
liés  à des  lésions  valvulaires  préexistantes,  d’autres,  transitoires,  sont 
d 'origine  cardio-pulmonaire. 

Le  pouls  présente  des  caractères  en  rapport  avec  la  régularité  ou  les 
désordres  du  cœur;  on  note  des  extra-systoles,  des  intermittences  vraies 
ou  fausses,  des  plus  variables. 

Marche.  — Les  palpitations  procèdent  par  accès  dont  la  durée  varie  de 
quelques  minutes  à une  heure  et  plus.  Ils  peuvent  se  renouveler  à des 
intervalles  très  fréquents,  et  même  plusieurs  fois  dans  la  même  journée  ; 
au  contraire,  plusieurs  semaines,  des  mois  entiers  peuvent  s’écouler  entre 
chaque  crise.  Quand  elle  reparaît,  c’est  parfois  sans  cause  appréciable, 
ou  ramenée  par  un  effort  violent,  un  écart  de  régime,  une  vive  émo- 
tion. 

Étiologie.  — Les  causes  des  palpitations  sont  extrêmement  nom- 
breuses; à l’exemple  des  auteurs  classiques,  on  peut  les  diviser  en  pal- 
pitations symptomatiques , c’est-à-dire  liées  à des  altérations  du  cœur  ou 


PALPITATIONS 


863 


des  gros  vaisseaux,  el  en  palpitations  sympathiques , les  unes  d'origine 
purement  nerveuse , les  autres  d 'origine  toxique. 

A.  — Palpitations  symptomatiques 

Elles  sont  liées  aux  affections  organiques  du  cœur  et  de  Y aorte  ; on  les 
observe  à la  suite  de  la  péricardite , surtout  au  début  de  la  symphyse 
cardiaque,  dans  les  endocardites  aiguës  et  dans  le  cours  des  affections 
valvulaires  chroniques , dans  les  myocardites  aiguës  infectieuses,. dans  les 
myocardites  et  dans  les  dégénérescences  chroniques  (goutteux,  diabétiques), 
dans  la  thrombose  cardiaque , les  néoplasmes  du  cœur , enlin  dans  certaines 
malformations  congénitales. 

On  les  rencontre  également  dans  Y anévrysme  de  l'aorte  ci  parfois  dans 
Y aortite  chronique. 

A côté  de  ces  palpitations  par  lésions  intrinsèques  du  cœur  et  de 
l'aorte,  il  faut  signaler  celles  qui  surviennent  à la  suite  de  certaines 
conditions  pathologiques,  agissant  mécaniquement  sur  le  cœur.  Ce  sont, 
par  exemple,  les  palpitations  observées  dans  les  déplacements  en  masse 
du  cœur  par  des  épanchements  liquides  ou  gazeux  de  la  plèvre  du  côté 
gauche , et  beaucoup  plus  rarement  par  certaines  tumeurs  volumineuses 
de  la  cavité  abdominale  (kystes  de  l’ovaire,  kystes  hydatiques  du  foie)  qui 
refoulent  le  diaphragme,  et  par  suite,  le  cœur. 

B.  — Palpitations  sympathiques 

I.  D’origine  nerveuse.  — a.  Chez  les  enfants , elles  peuvent  être  pro- 
duites par  la  présence  de  vers  intestinaux. 

b.  Chez  Y adolescent , on  les  a notées  dans  le  cours  des  troubles  car- 
diaques complexes,  désignés  faussement  sous  le  nom  d 'hypertrophie  de 
croissance , ou  encore  à la  suite  de  certaines  habitudes  à' onanisme  ou  de 
cette  dyspepsie  tenace,  particulière  à certains  collégiens  nostalgiques  ; de 
même  chez  la  plupart  d'entre  eux,  au  moment  des  examens  ou  des  con- 
cours. 

Chez  les  jeunes  filles  et  les  femmes,  on  les  a mentionnées  dans  la 
chlorose,  à l'instauration  des  règles,  aux  époques  mensuelles,  et  plus  tard, 
à la  ménopause.  De  même  encore  à la  suite  de  métrorragies  et  d'affec- 
tions chroniques  de  l'utérus  ou  des  annexes  : fîbro-myômes,  etc. 

c.  Chez  Y adulte,  on  connaîtles  palpitations  passagères  qui  surviennent 
à l’occasion  d’une  vive  émotion,  par  exemple  chez  certains  malades,  à la 
simple  approche  du  médecin,  de  la  frayeur,  de  la  colère,  des  excès  géné- 
siques, de  troubles  auriculaires  \ ou  encore  d'origine  nasale  2. 

Il  faut  citer  avant  tout,  parmi  les  causes  de  ces  palpitations,  le  ner- 
vosisme, si  souvent  héréditaire. 

1.  Massier,  « Troubl.  cardiaq.  auriculaires»,  Annal,  mat.  de  l'oreille  et  du  larynx, 
octobre  1902. 

2.  Fha.nkenbercer  (de  Prague),  Rev.  v.  neuroloy.  psychiatr.,  novembre  1906. 
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Ces  palpitations  purement  nerveuses  se  rencontrent  parfois  dans  cer- 
taines familles,  chez  lesquelles  on  relève  une  hérédité  nerveuse  et  car- 
diaque tout  à la  fois,  expliquant  en  même  temps  la  névropathie  du  sujet 
et  la  localisation  particulière  de  son  nervosisme  sur  le  cœur.  Il  faut 
citer  encore  Y hystérie  vraie,  dans  laquelle  les  palpitations  peuvent  par- 
fois acquérir  une  grande  violence  et'  devenir  aussi  un  des  éléments 
constitutifs  de  Y angine  de  poitrine  hystérique,  la  neurasthénie , le  surme- 
nage cérébral,  les  veilles  prolongées  et  cette  affection  complexe,  désignée 
sous  le  nom  de  névropathie  cérébro-cardiaque  par  Krishaber,  dans 
laquelle  on  note  des  palpitations  et  des  troubles  vaso-moteurs  nombreux, 
causés  par  l'épuisement  nerveux  temporaire  (fatigue  et  surmenage)  ; 
notons  également  comme  causes  de  palpitations,  Y hypochondrie  et  la 
lypémanie , la  maladie  de  Basedow  et  certaines  lésions  bulbaires,  intéressant 
les  nerfs  pneumogastriques.  On  a cité  encore  les  palpitations  survenant 
à la  suite  de  traumatismes  du  plexus  brachial  gauche  : coup  d’épée, 
moignon  du  bras  amputé,  celles  qui  surviennent  parfois  à la  suite  de 
l’application  des  rayons  de  Rœntgen  Y 

Outre  les  palpitations  qui  se  montrent  dans  le  cours  de  la  dyspepsie 
gastro-intestinale,  dont  nous  avons  parlé  déjà,  il  faut  signaler  celles  que 
l’on  rencontre  parfois  à la  suite  d’une  crise  de  colique  hépatique  ou  de  la 
présence  d’un  tœnia  dans  l’intestin,  qui  ressortissent  plus  manifestement 
à une  irritation  purement  nerveuse  partie  du  tube  digestif. 

Il  faut  mentionner  encore  les  palpitations  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
surtout  au  début,  elles  sont  assez  fréquemment  accompagnées  de  tachy- 
cardie ; nous  aurons  l’occasion  de  revenir  sur  ce  sujet. 

II.  D’origine  toxique.  — Chez  l’adulte,  elles  sont  le  plus  souvent  cau- 
sées par  une  hygiène  ou  une  alimentation  défectueuses,  et  les  plus  fré- 
quentes de  toutes  sont  les  palpitations  des  dyspeptiques  et  des  fumeurs. 

1°  Les  palpitations  des  dyspeptiques,  connues  de  Chomel  et  bien  étu- 
diées depuis  longtemps  par  Lasègue  (1872),  G.  Sée  (1879),  sont  parfois 
très  violentes.  Elles  surviennent  principalement  après  les  repas,  accom- 
pagnées de  troubles  dyspeptiques  variés  : flatulence,  pesanteur  à l'esto- 
mac, bouffées  de  chaleur  à la  face,  céphalalgie,  etc.  Ces  palpitations, 
très  fréquemment  rencontrées  dans  la  pratique,  sont  la  cause  de  vives 
préoccupations  pour  le  patient  (généralement  un  sujet  nerveux,  impres- 
sionnable, et  meme  assez  souvent  neurasthénique),  qui  se  croit  atteint 
d'une  maladie  de  cœur  et  vient  consulter  son  médecin  qui,  après  exa- 
men, conclut  à l'absence  d’affection  cardiaque  et  à l'existence  de  palpi- 
tations liées  au  mauvais  état  des  voies  digestives. 

C'est  donc , chez  eux,  l'estomac , et  non  le  cœur  qu'il  faut  soigner.  Chez 
ces  malades,  faux  cardiaques  et  lirais  dyspeptiques , il  existe,  d'après 
Bucquoy  (1890),  un  signe  important  qui  permet  de  faire  le  diagnostic 
instantanément.  Si  l’on  appuie  fortement  avec  un  doigt  au  niveau  de  la 
région  précordiale,  on  rencontre,  dans  le  quatrième  espace  intercostal 


1.  Seouy  el  Qlenisset,  « Action  des  rayons  de  Rœntg.  sur  le  cœur  », 
5 avril  1897. 
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gauche, un  point  dont  la  pression  arrache  un  cri  au  malade  : c’est  le 
« point  précordial  des  dyspeptiques  ». 

2.  Les  fumeurs  sont  sujets  également  à des  palpitations  très  fréquentes. 
D’ailleurs,  les  priseurs  cl  leschiqueurs  de  tabac  sont  exposés  aux  mêmes 
accidents  que  les  fumeurs  ; il  en  est  de  môme,  mais  à un  degré  moindre, 
chez  les  personnes  qui  vivent  avec  eux  dans  des  espaces  confinés  : cafés, 
cercles,  estaminets,  ou  qui  manipulent  la  plante  elle-même  dans  les 


manufactu  res. 

3.  Signalons  encore  les  palpitations  qui  surviennent  à la  suite  d'excès 
de  the'{ Stokes),  de  café , étudiées  par  Guelliol  de  Reims,  1885). 


Physiologie  pathologique.  — Le  mécanisme  intime  des  palpitations 
constitue  un  des  problèmes  les  plus  obscurs  de  la  pathologie  cardiaque. 

En  fait,  il  semble  d’abord  que  les  palpitations  puissent  se  produire 
dès  qu’une  cause  quelconque  vient  à exagérer  l’action  du  grand  sympa- 
thique (nerf  excito-moteur  du  cœur)  : soit  qu’il  y ait  suractivité  réelle  de 
ce  nerf  non  contre-balancée  par  l’action  modératrice  du  nerf  vague 
restée  normale,  soit  que,  au  contraire,  l’action  du  pneumo-gastrique 
nerf  modérateur,  nerf  d’arrêt  du  cœur)  étant  affaiblie  ou  supprimée,  le 
sympathique,  quoique  resté  normal,  exerce  une  action  prépondérante 
sur  le  myocarde.  Mais  cette  explication  est  plutôt  applicable  à la  tachy- 
cardie qu’aux  palpitations  proprement  dites  avec  laquelle  elles  ne  sau- 
raient être  confondues.  En  outre,  cette  hypothèse  ne  peut  suffire  à tous 
les  cas,  car  il  est  bien  évident  que  les  centres  nerveux  propres  du  cœur, 
représentés  par  les  ganglions  intra-cardiaques,  de  même  que  le  plexus 
cardiaque  jouent  également  un  rôle  important  dans  le  mécanisme 
des  palpitations;  c’est  ainsi  peut-être  que  s’expliquent  celles  qui  résultent 
des  lésions  intra-cardiaques.  D’un  autre  côté,  certaines  conditions  en 
dehors  du  cœur,  telles  que  les  modifications  qui  surviennent  dans  la 
tension  artérielle,  peuvent  être  suivies  de  palpitations  ; Marey,  en  effet, 
a démontré  que  l’abaissement  de  la  pression  artérielle,  diminuant  la 
résistance  que  le  cœur  doit  surmonter  à chaque  systole,  accélère  les 
battements  cardiaques  : c'est  ainsi  qu’on  explique  les  palpitations  avec 
tachycardie  qui  succèdent  aux  hémorragies  et  aux  états  anémiques. 
Mais  dans  ces  états,  rien  ne  s’oppose  non  plus  à ce  que  le  sang,  plus  ou 
moins  altéré  (chlorose),  n’exerce  une  action  sur  l’innervation  du  cœur,  se 
manifestant  par  une  superactivité  de  celui-ci  avec  palpitations.  Ainsi  se 
justifie  l'opinion  de  Potain  qui  considère  les  palpitations  comme  liées  à 
des  états  complexes,  « mélange  de  nervosisme  et  d’anémie  ». 

Les  palpitations  réflexes  qui  surviennent  dans  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale, dans  la  colique  hépatique , paraissent  résulter  d’une  action 
nerveuse  du  sympathique,  ainsi  qu’il  a été  dit  précédemment,  mais  il 
est  permis  de  croire  que  le  nerf  vague  joue  un  certain  rôle  dans  le 
phénomène,  quoique  sans  doute  plus  effacé. 

Les  palpitations  des  tuberculeux , de  beaucoup  plus  rares  que  la  tachy- 
cardie, sont  justiciables  de  plusieurs  explications  : assez  souvent,  elles 
relèvent  d’un  état  dyspeptique  tenace,  fréquent  dans  la  tuberculose 
barik,  3e  édit.  55 
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môme  à son  début;  dans  d’autres  circonstances  plus  rares,  elles  sont 
dues  à des  complications  cardiaques  : péricardite,  endocardite  dénaturé 
tuberculeuse  ou  non  ; dans  d’autres  cas  enfin,  la  tuberculose  pulmo- 
naire s’accompagne  d’adénopathies  similaires  trachéo-bronchiques  qui 
peuvent  comprimer  et  exciter  le  pneumo-gastrique  ; j’ai  eu  l’occasion 
d’en  étudier  quelques  cas1 *.  Lorsque  les  palpitations  surviennent,  ce  qui 
est  fréquent,  au  début  meme  de  la  tuberculose,  accompagnées  le  plus 
souvent  de  tachycardie,  la  compression  du  nerf  vague  ne  peut  guère 
être  incriminée,  car  les  adénopathies  sont  alors  nulles  ou  insuffisam- 
ment développées,  dès  lors,  l’excitation  est  peut-être  d’origine  centrale. 

Dans  les  'palpitations  consecutives  aux  maladies  organiques  du  cœur , 
aux  lésions  aortiques , les  palpitations  semblent  se  rattacher  tout  particu- 
lièrement à une  action  réflexe  partie  directement  de  l'endocarde  ou  de 
l’aorte  altérés  (François-Franck). 

En  résumé,  on  ne  saurait  mettre  en  avant  une  pathogénie  univoque 
pour  toutes  les  causes  de  palpitations;  s’il  est  certain  que  les  troubles 
de  l’innervation  cardiaque  (sympathique,  pneumo-gastrique,  ganglions 
propres)  sont  les  facteurs  principaux  du  phénomène,  il  faut  encore  attri- 
buer un  rôle  au  cerveau,  au  bulbe,  à la  moelle,  et  à la  tension  vascu- 
laire ; déterminer  la  part  de  chacun  est  encore  impossible,  et  d’ailleurs, 
il  est  probable  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  quelques-uns  de  ces 
éléments,  confondant  leur  réaction,  agissent  de  concert  dans  la  genèse 
des  palpitations. 

Diagnostic. — Au  premier  abord,  il  semble  impossible  de  confondre  les 
palpitations  avec  d’autres  symptômes  morbides;  cependant,  la  confusion 
est  possible,  et  quoiqu’il  s’agisse  d'une  sensation  purement  subjective,  le 
médecin  fera  bien  de  ne  pas  s’en  rapporter  seulement  à l’affirmation  des 
malades  car,  dans  deux  circonstances  notamment,  ceux-ci  peuvent  se 
plaindre  de  vives  douleurs  ressenties  dans  la  région  précordiale  qu’ils 
rapportent  à des  palpitations,  lesquelles  cependant  n’ont  rien  à voir  dans 
le  cas  particulier. 

l°Chez  certains  malades  hystériques  ou  névropathes,  le  thorax  présente 
un  état  d'hyperesthésie  tel,  qu’à  chaque  contraction  du  cœur,  le  choc  de 
la  pointe  éveille  une  sensation  douloureuse [précordialgie),  même  lorsque 
les  battements  ne  sont  ni  plus  précipités  ni  plus  violents  qu’à  l’état  nor- 
mal : ce  sont  là  de  fausses  palpitations  (Potain). 

23  De  même,  on  ne  confondra  pas  les  palpitations  vraies  avec  ces  sortes 
de  secousses  ou  de  tremblements  à petites  oscillations  qu’on  rencontre 
parfois  sur  les  parois  thoraciques  chez  les  sujets  nerveux  et  chez  les 
hystériques  (G.  Sée). 

Mais,  si  le  diagnostic  différentiel  des  palpitations  ne  présente  pas  de 
réelles  difficultés,  il  n’en  est  plus  de  même  du  diagnostic  étiologique  de 
l’alTection.  A ce  sujet,  il  faut  d’abord  réfuter  comme  inexacte  l’assertion 

1.  E.  Barié,  « Les  palpitations  chez  les  tuberculeux  »,  Fiev.  de  clin,  et  de  thérapeute 

mai  1S94. 
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île  Gendrin  qui  prétendait  que  les  « palpitations  surviennent  comme 
symptôme  de  la  plupart  des  maladies  du  cœur  »,  or,  c’csL  là  une  erreur 
grande,  et  tout  au  contraire,  «les  palpitations  surviennent  principale- 
ment dans  les  maladies  où  il  n’y  a aucun  vice  du  cœur  »,  a dit 
Sénac  (17-49). 

Ainsi  que  l'a  tait  remarquer  Potain,  lorsqu'un  malade  se  présente  à son 
médecin  en  se  plaignant  de  palpitations , et  rien  que  de  palpitations  sans 
aucun  autre  trouble  morbide , il  s'agit  très  rarement  d'un  cardiaque  vrai. 
« Tout  malade  qui  consulte,  dit-il,  pour  des  palpitations,  doit  être  pré- 
sumé exempt  de  maladie  du  cœur.  » Il  ajoutait  encore  : « Quand  un  ma- 
lade se  plaint  du  cœur,  recherchez  l’état  de  son  estomac  et  de  son  intes- 
tin, car  les  palpitations  qui  prennent  leur  origine  dans  quelque  trouble 
de  ces  deux  organes  sont  des  plus  fréquentes.  » 

Ainsi  donc,  dans  ces  circonstances,  alors  que  l'auscultation  a établi 
péremptoirement  que  le  malade  ne  présente  aucune  trace  de  cardiopa- 
thie organique,  on  se  trouve  presque  toujours  en  face  — chez  l'adulte  — 
en  premier  lieu  d’un  dyspeptique,  d’un  fumeur,  d’un  névropathe,  ou  enfin 
d'un  tuberculeux  au  début. 

Tous  ces  sujets  forment  la  plus  grande  partie  de  ces  faux  cardiaques 
(voir  Les  faux  cardiaques ),  si  nombreux  dans  la  clientèle  de  ville,  et  qu'il 
importe  au  plus  haut  point  de  rassurer,  en  leur  affirmant,  après  examen 
long  et  minutieux,  que  l’état  d’intégrité  de  leur  cœur  est  parfait  V 

Chez  les  dyspeptiques,  outre  l’exploration  locale  de  la  région  stoma- 
cale qui  dénotera  tantôt  une  distension  gazeuse  extrême,  tantôt  une 
dilatation  de  l’estomac  avec  bruitde  clapotement,  on  relèvera  des  troubles 
digestifs  divers  : de  la  gastralgie,  du  pyrosis,  de  l’inappétence,  etc.  ; ces 
palpitations  d’origine  digestive  reconnaissent  pour  cause  première,  soit 
une  hygiène  alimentaire  mauvaise  (sujets  mangeant  trop  vite,  gloutonne- 
ment, avec  mastication  insuffisante  ; aliments  indigestes,  sauces  pimen- 
tées, etc.)  soit  l’abus  particulier  de  certains  excitants  du  cœur  : café, 
thé,  boissons  spiritueuses,  etc. 

2°  S’il  s’agit  d’un  fumeur,  les  réponses  précises  du  malade  mettront 
immédiatement  le  médecin  sur  la  voie  du  diagnostic. 

3°  L’apparition  brusque  des  palpitations,  leur  évolution  irrégulière, 
leur  retour  provoqué  par  certaines  causes  morales,  l’état  d’impression- 
nabilité extrême  des  malades,  la  bizarrerie  du  caractère,  certains  troubles 
de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  et  dans  quelques  cas,  l’exis- 
tence de  zones  hystérogènes,  dénoteront  l’origine  purement  nerveuse 
des  palpitations  : sujets  neuro-arthritiques , neurasthéniques , hypocon- 
driaques, hystériques , etc. 

4°  Les  palpitations,  au  début  de  la  tuberculose,  ont  été  indiquées  et 
étudiées  avec  beaucoup  de  soin  par  Peter,  qui  les  considère  presque 
comme  « les  plus  fréquentes  de  toutes...  et  les  plus  fécondes  en  erreurs 
de  diagnostic  ».  C’est  qu’en  effet,  à cette  période  de  la  tuberculose,  les 
troubles  fonctionnels  sont  parfois  si  peu  accusés  que  le  malade  ne  signale 

1.  E.  Bàrié,  <<  Les  faux  cardiaques  »,  Sera.  métl. , 11  février  1903. 
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rien  an  médecin  qui  pourrait  le  mettre  sur  la  voie.  Ce  n’est  donc  qu’après 
avoir  constaté  par  l’auscultation  qu’il  n’y  a pas  d’alïection  cardiaque,  et 
que  d’un  autre  côté  les  palpitations  ne  peuvent  être  rapportées  aux 
causes  énumérées  plus  haut,  que  le  médecin  ne  devra  jamais  oublier  de 
pratiquer  l’examen  des  voies  respiratoires,  sans  tenir  compte  des  décla- 
rations du  malade  n’accusant  aucun  trouble  de  ce  côté;  c’est  alors  que 
l’auscultation  des  sommets  dénotera  souvent  quelques  signes  légers, 
mais  d’une  importance  diagnostique  capitale  : expiration  prolongée, 
quelques  craquements  secs,  avec  une  diminution  appréciable  de  la  sono- 
rité et  de  l’élasticité  pulmonaires,  etc.,  coïncidant  avec  une  toux 
légère,  mais  persistante,  un  peu  d’amaigrissement;  de  plus,  chez  ces 
malades  suspects,  la  mensuration  de  la  tension  artérielle  s’impose,  et  si 
ellë  est  inferieure  à la  normale , sans  qu’il  y ait  de  raison  nettement 
déterminée  de  cet  abaissement,  le  diagnostic  de  tuberculose  devient  extrê- 
mement probable. 

Lorsque  ces  causes  (de  beaucoup  les  plus  fréquentes)  de  palpitations 
sympathiques  ne  peuvent  être  relevées,  on  songera  alors,  surtout  chez 
la  femme,  à la  chlorose , parfois  si  difficile  d’ailleurs  à distinguer  d’une 
tuberculose  au  début,  ou  encore  à une  maladie  de  Basedoiv.  Mais,  dans 
cette  dernière,  les  palpitations  n’ont  de  valeur  diagnostique,  que  si  elles 
sont  accompagnées  de  tachycardie.  On  relèvera  encore  en  faveur  de  ce 
diagnostic,  sans  compter  l’exophtalmie  et  l’hypertrophie  thyroïdienne 
qui  manquent  souvent  au  début,  le  tremblement,  la  diarrhée  nerveuse, 
etc. 

Chez  l 'enfant,  lorsque  les  malformations  cardiaques  ne  sont  point  la 
cause  des  palpitations,  on  pourra  chercher  si  elles  ne  sont  pas  provo- 
quées par  la  présence  d’un  tænia. 

Chez  V adolescent,  on  doit  rechercher  si  elle  ne  se  rattache  point  à 
l'état  chlorotique,  à l’instauration  des  règles,  à la  dyspepsie  des  collé- 
giens parfois  aussi  à des  habitudes  d’onanisme  ; enfin,  on  a voulu 
encore  rapporter  certaines  palpitations  à l’hypertrophie  dite  de  crois- 
sance ; or,  nous  savons  que  celle-ci  ne  constitue  point  une  entité  mor- 
bide, et  que  les  troubles  cardiaques  notés  à cette  époque  de  la  vie 
relèvent  de  causes  multiples  : troubles  digestifs,  troubles  nerveux,  sur- 
menage cérébral. 


Pronostic. — Le  pronostic  des  palpitations  dépend  exclusivement  de 
la  cause  qui  les  produit  ; celles  qui  résultent  des  troubles  digestifs,  de 
l’abus  du  tabac  ou  du  café,  de  la  présence  d’un  tænia,  sont  sans  gravité 
et  disparaissent  avec  la  cause  productrice  ; on  comprend,  sans  qu'il  soit 
besoin  d’insister,  que  la  valeur  pronostique  est  autrement  grave  lors- 
qu’elles sont  l'indice  d’une  cardiopathie  organique  ou  d’une  maladie 
de  Basedow. 

Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  les  palpitations  nerveuses,  par 
leur  retour  fréquent,  exigeaient  du  cœur  un  surcroît  de  travail  incessant 
auquel  il  ne  pouvait  répondre  qu'en  s’hypertrophiant  peu  à peu  ; cette 
opinion,  déjà  combattue  par  Laënnec,  n’est  rien  moins  que  démontrée. 
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Traitement.  — La  multiplicité  des  causes  de  palpitations  entraîne 
nécessairement  la  multiplicité  des  moyens  thérapeutiques. 

En  supprimant  l'usage  du  tabac,  du  thé,  du  café,  on  aura  raison  des 
palpitations  d’ordre  toxique;  de  même  l'hydrothérapie  tiède,  les  prépara- 
tions ferrugineuses,  les  toniques, calmeront  l’excitalion cardiaque  deschlo- 
rotiques. Quant  aux  palpitations  d'origine  génitale,  on  y remédiera  en 
facilitant  l’évolution  des  règles  au  moment  de  leur  apparition  à la  pu- 
berté, et  en  surveillant  les  troubles  complexes  de  la  ménopause.  De 
même,  la  guérison  d’une  affection  utérine,  la  modération  dans  les  rap- 
ports sexuels,  la  cessation  des  habitudes  d’onanisme,  ramèneront  le 
calme  dans  les  contractions  du  cœur. 

La  tuberculose  au  début,  la  lithiase  biliaire,  causes  de  palpitations, 
nécessitent  des  soins  particuliers  qu’il  ne  convient  pas  de  développer 
ici. 

Les  palpitations  nerveuses  réclament  une  médication  complexe  : elle 
comprend  les  nervins,  les  antispasmodiques,  les  bromures , la  valériane  el 
surtout  le  valérianate  cV ammoniaque , Y éllier  à l’intérieur,  et  à l’extérieur 
sous  forme  de  pulvérisations  sur  la  région  précordiale.  L’action  modé- 
ratrice de  la  quinine  sur  le  cœur  est  admise  depuis  longtemps  : on  pourra 
utiliser  celle  propriété  en  prescrivant  le  bromhydrate  de  quinine  soit 
pur,  soit  associé  à une  faible  dose  de  poudre  de  feuilles  de  digitale. 

Certaines  pratiques  externes  compléteront  le  traitement;  en  premier 
lieu,  l’emploi  méthodique  de  l’hydrothérapie  : douche  froide,  douche 
écossaise,  usage  du  tub  anglais,  enveloppement  dans  le  drap  mouillé  et 
souvent  beaucoup  mieux,  l'hydrothérapie  tiède,  sous  forme  de  douches 
en  jet  ; enfin  les  toniques,  les  névropathes  étant  souvent  des  anémiques. 
Le  séjour  à la  campagne,  le  repos  physique  et  moral  seront  des  adjuvants 
précieux. 

Dans  les  cas  rebelles  et  lorsque  les  voies  digestives  ne  sont  pas  trou- 
blées, on  pourrait,  pendant  quelques  jours  seulement,  recourir  à la 
digitale  ou  à la  digitaline  cristallisée  à très  petites  doses,  par  exemple 
six  à huit  gouttes  de  la  solution  alcoolique  au  millième,  ou  encore  un 
granule  d’un  dixième  de  milligramme,  répétés  suivant  les  indications 
et  avec  des  jours  d’intervalle.  Dans  ce  cas,  la  digitale  agit,  non  comme 
tonique  cardio-vasculaire,  mais  comme  sédatif  du  cœur. 

Cependant,  cette  médication  est  toute  d’exception  et  doit  être  sur- 
veillée de  près,  car  l’indication  de  la  digitale  réside  surtout  dans  les  pal- 
pitations liées  à une  cardiopathie  organique  avec  accidents  d’hyposys- 
tolie  ou  d’asthénie  cardio-vasculaire. 

Dans  certains  cas  de  palpitations  avec  douleurs  précordiales  persistantes , 
le  strophanlus  donne  souvent  d'heureux  résultats,  ainsi  (pie  j’ai  eu  l’occa- 
sion de  le  signaler  fi  et  Potain  a appuyé  cette  déclaration  de  son  autorité 
incontestée. 


1.  E.  Barik,  Congrès  (le  métl.  Paris,  1900.  — Sem.  méd 1900,  p.  309. 
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TACHYCARDIES 


Définition.  — La  tachycardie  est  un  trouble  du  rythme  cardiaque 
caractérisé  par  Y accélération,  Y augmentation  de  fréquence  des  battements 
du  cœur . 

Déjà  précédemment,  nous  avons  dit  que  la  tachycardie  ne  saurait  être 
confondue  avec  les  palpitations  ; ces  dernières  sont  caractérisées  par  des 
battements  violents  et  souvent  douloureux  du  cœur  perçus  directement 
par  le  malade  : c'est  un  phénomène  subjectif.  Au  contraire,  la  tachy- 
cardie, symptôme  purement  objectif  perçu  par  le  médecin,  peut  être 
complètement  méconnue  du  malade. 

La  tachycardie  et  les  palpitations  sont  donc  deux  phénomènes  distincts 
qu’on  peut  rencontrer  isolément,  mais  leur  coexistence  s’observe  fréquem- 
ment en  clinique. 

Historique  général.  — Les  auteurs  anciens  avaient  remarqué  la 
fréquence  des  battements  du  cœur  dans  tout  état  fébrile  ainsi  que  dans 
certains  troubles  du  système  nerveux,  mais  leurs  connaissances  res- 
taient forcément  très  incomplètes.  En  1882,  Gerhardt  et  Prœbsling, 
étudiant  le  phénomène  avec  plus  de  soin,  lui  donnèrent  le  nom  de  ta- 
chycardie (de  rav.vç,  vite,  v.vpïiy.,  cœur)  qu’il  a gardé  depuis,  bien  pré- 
férable à celui  de  sychnosphyxie  que  Spring  (1866)  lui  avait  assigné 
tout  d’abord. 

Division.  — L’étude  des  conditions  palhogéniques  de  la  tachycardie- 
montre  que  celle-ci  survient  dans  deux  conditions  entièrement  dis- 
tinctes. 

Elle  peut  d’abord  être  physiologique;  mais  en  tant  que  phénomène 
pathologique,  elle  apparaît,  tantôt  à titre  de  symptôme  secondaire  dans 
le  cours  d’un  assez  grand  nombre  d’affections  cardiaques  et  de  troubles 
morbides  variés,  appartenant,  pour  la  plupart,  au  système  nerveux  : 
c’est  la  tachycardie  symptomatique  ; tantôt,  l’accélération  des  batte- 
ments du  cœur  paraît  constituer  à elle  seule  toute  la  maladie  : c'est 
alors  la  tachycardie  essentielle  paroxystique. 

A.  — Tachycardies  physiologiques 

On  sait  que  normalement,  le  pouls  est  plus  fréquent  chez  1c  nouveau- 
né  (120  à 140  pulsations)  et  chez  les  jeunes  enfants  que  chez  l’adulte;  de 
même,  chez  la  femme,  le  pouls  est  plus  accéléré  que  chez  l’homme  ; de 
même  chez  les  sujets  nerveux , impressionnables . Mais  dans  tous  les  cas, 
il  s’agit  plutôt  d’une  simple  accélération  que  d’une  tachycardie  véri- 
table. On  sait  également  que  Graves  a montré  que,  normalement,  lors- 
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qu'on  pusse  du  de'cubitus  dorsal  à la  station  verticale , le  pouls  s accéléré  de 
6 à 8 pulsations , et  Thomayer  (1903)  a observé  une  véritable  tachycardie 
orthostatique  dans  laquelle  le  pouls,  battant  de  7b  à 90  pulsations,  s’éle- 
vait tout  à coup  jusqu’à  168  dans  la  position  debout.  D’après  quelques 
auteurs,  certaines  modifications  dans  ce  phénomène  seraient  des  indices 
précieux  pour  reconnaître  l’état  de  la  pression  artérielle  chez  l’adulte  : 
s'il  y a le  même  nombre  de  pulsations  dans  la  station  verticale  et  dans 
le  décubitus  dorsal,  ou  encore  si  le  nombre  des  pulsations  est  plus 
élevé  dans  la  position  couchée,  le  sujet  serait  en  état  d'hypertension 


(Huchard). 

À l’état  normal,  la  fréquence  des  battements  du  cœur  peut  être  consi- 
dérablement augmentée,  c’est  ce  qu’on  observe,  par  exemple,  sous  la 
moindre  influence  émotive , attente,  crainte,  colère,  dans  V inspiration  for- 
cée, après  la  marche  précipitée , un  exercice  physique , l 'ascension  d'un 
escalier , le  travail  de  la  digestion , et  encore  sous  l’influence  des  climats 
chauds , de  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique  (P.  Bert),  de  la 


grossesse  et  de  Y accouchement . 

On  a signalé  encore  des  cas  de  tachycardie  héréditaire  (Kirkland  ]). 


B.  — Tachycardies  symptomatiques 


Étiologie.  — Ces  tachycardies  reconnaissent  des  causes  nombreuses 
que  nous  allons  étudier  en  nous  arrêtant  sur  les  principales. 

a.  État  fébrile.  — La  tachycardie  qu’on  observe  en  pareil  cas  est 
d’observation  journalière,  mais  sa  pathogénie  reste  fort  obscure.  Peut-être 
est-elle  due  en  partie  à l’élévation  de  la  température  car,  d’après  Lieber- 
meister,  une  élévation  de  1°  entraînerait  avec  elle  8 pulsations  de  plus  à 
la  minute.  Cependant,  cette  relation  n’est  pas  constante,  car  le  cœur 
peut  battre  lentement  avec  élévation  de  la  température,  comme  dans  la 
méningite,  par  exemple.  On  a pensé  alors  à établir  un  rapport  entre  la 
tachvcardie  et  l’état  de  la  tension  artérielle  ; mais  il  est  extrêmement  dif- 


ficile d’être  fixé  sur  celle-ci  dans  l’état  fébrile,  car,  si  Marey  a noté  la 
diminution  de  la  tension  artérielle  chez  des  chevaux  fébricitants,  il  est 
possible  qu’au  début  de  l’état  de  fièvre,  il  y ait  hypertension,  et  que 
plus  tard,  sous  l’influence  de  l’épuisement  cardiaque  par  l’hyperthermie 
on  observe  de  l’abaissement  de  la  tension,  ainsi  que  le  dicrotisme  du 
pouls  le  montre  en  pareil  cas.  La  question  reste  donc  encore  à l’étude. 

b.  Affections  cardio-vasculaires.  — Les  altérations  du  myocarde 
sont  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  tachycardie  ; citons  : les 
myocardites  aiguës  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  exanthèmes,  etc.),  les 
myocardites  chroniques  et  la  sclérose  du  myocarde 1  2,  la  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur  (Peter,  Leyden),  Y atrophie  cardiaque  des  états 
cachectiques  : tuberculose , cancer  (Larcena3,  Iylippel4),  enfin  la  tachy- 


1.  Kirkland,  Lancet , 26  juin  1909. 

2.  Vincent,  Th.  Paris,  1891. 

.9.  Larcena,  « Des  tachycardies  »,  Th .,  Paris,  1891. 

4 Klippel,  « Des  aniyotroph.  dans  les  mal.  gén.  chron.  »,  77/.,  Paris,  1889 
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cardie  qui  survient  dans  l’asyslolie  aiguë,  causée  par  la  marche  forcée 
ou  le  surmenage  musculaire  violent  ( cœur  forcé)  (Da  Costa,  Thurn, 
Leyden,  Fraentzel,  Duroziez,  Sansom,  etc.),  et  celle  qu’on  rencontre 
assez  fréquemment  dans  les  accidents  cardiaques  complexes  de  la  crois- 
sance, englobés  encore  sous  le  nom  de  pseudo-hypertrophie  de  crois- 
sance. 

Dans  Y insuffisance  du  myocarde  et  dans  Y asystolie,  les  battements 
du  cœur  s' accélèrent  quand  le  malade  s’étend  dans  le  décubitus 
dorsal.  Polain  adonné  l’explication  du  phénomène  : en  passant  de  la  posi- 
tion debout  au  décubitus  dorsal,  il  se  produit  une  dilatation  des  cavités 
du  cœur  et  une  augmentation  de  la  pression  intra-cardiaque  dues  à un 
afflux  plus  grand  du  liquide  sanguin  dans  les  cavités  cardiaques;  or,  à 
l’état  normal,  celle  tendance  à la  dilatation  réclame  des  contractions 
cardiaques  une  énergie  et  une  fréquence  plus  considérables. 

L'endocardite  et  la  péricardite  aiguës  ou  subaiguës , la  symphyse  du 
péricarde  surtout  d’origine  tuberculeuse,  peuvent  êlre  accompagnées  de 
tachycardie;  elle  est  plutôt  rare  dans  la  première  de  ces  maladies. 

Les  affections  valvulaires  chroniques,  et  en  première  ligne,  Y insuffisance 
aortique , puis  Y insuffisance  mitrale  (Stores,  Peter,  Groedel,  Zun- 
keh,  1887),  donnent  lieu  quelquefois  à la  tachycardie. 

Dans  les  lésions  mitrales  en  hyposystolie,  elle  est  fréquemment  associée 
à l’arythmie  ( tachyarythmie ). 

Enfin,  dans  Yaortite  aiguë  ou  chronique,  dans  Y artériosclérose  et  dans 
Y angine  de  poitrine,  la  tachycardie  a été  signalée  par  tous  les  auteurs  : 
dans  cette  dernière  affection,  l’accélération  des  battements  du  cœur 
vient  souvent  terminer  la  crise. 

c.  Affections  nerveuses. — 1°  Troubles  du  pneumogastrique. — Toutes 
les  causes  de  compression  du  nerf  vague  à la  périphérie,  au  centre  ou 
sur  son  trajet  même,  peuvent  accélérer  considérablement  les  battements 
du  cœur;  cette  compression  s’exerce  le  plus  habituellement  dans  le 
médiastin  par  l’intermédiaire  de  tumeurs , de  néoplasmes , d 'anévrysmes  de 
la  crosse  de  l'aorte , et  surtout  par  des  adénopathies  trachéo-bronchiques 
(Peter  et  E.  Barié1,  Merklen  2),  liées  presque  toujours  à la  tuberculose 
(Queneau  de  Mussy,  Baréty),  ou  beaucoup  plus  rarement  à la  coque- 
luche, etc. 

Le  nerf  vague  peut  êlre  comprimé  encore  au  niveau  de  ses  origines 
dans  le  bulbe:  tumeurs , hémorragies  bulbaires,  ramollissement  par  throm- 
bose, etc.,  ou  encore  par  certaines  néoplasies  cérébelleuses  qui  exercent 
sur  lui  une  compression  à distance. 

Signalons  aussi  comme  cause  de  tachycardie  la  parésie  du  pneumo- 
gastrique,  quelles  qu’en  soient  les  causes  : intoxication,  fièvre  typhoïde 
(Fernet). 

Enfin,  on  observe  de  la  tachycardie  rattachée  à des  lésions  plus  pro- 
fondes du  pneumogastrique , des  névrites  survenues  dans  le  /rtèes(KussNER, 

ï.  Peieh  et  E.  Baiué,  in  Peter,  « Leçon  de  clin.  méd.  »,  t.  If,  1882,  p.  336. 

2.  Mekklen,  Soc.  méd.  liôpit.,  Paris,  1887. 
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D.jeicoff,  Heitz),  ou  dans  les  paralysies  alcooliques  (Dejérjne,  1887'. 

2°  Lésions  centrales.  — Les  affections  des  méninges  ( méningites  aiguës, 
subaiguës),  et  (“elles  du  bulbe , les  tumeurs  cérébrales  peuvent  accélérer 
Irès  notablement  les  battements  du  cœur. 

De  meme,  les  affections  de  la  moelle  peuvent  s'accompagner  de 
tachycardie  lorsqu’elles  suivent  une  marche  ascendante  : la  para- 
lysie ascendante  aiguë , Y atrophie  musculaire  progressive , la  sclérose 
en  plaques , la  sclérose  latérale  amyotrophique , et  enfin  le  tabes  dorsal 
(Charcot).  Duchenne,  de  Boulogne  ',  a indiqué  l’existence  de  la  tachy- 
cardie dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée , dans  laquelle,  dit-il,  on 
observe,  oulre  un  sentiment  de  défaillance  et  d’oppression  cardiaque 
extrêmes,  « une  grande  vitesse  (140  pulsations)  avec  irrégularité,  inter- 
mittences et  petitesse  du  pouls  ».Dans  ces  affections,  les  noyaux  d’ori- 
gine des  pneumogastriques  peuvent  être  atteints,  et  l’action  modératrice 
de  ces  nerfs  est  amoindrie,  sinon  supprimée. 

3°  Névroses.  — La  tachycardie  est  le  symptôme  capital  de  la  maladie 


Fig.  “0.  — Tachycardie  dansuncas  de  maladie  de  Basedow. 


de  Basedow  ; sa  valeur  diagnostique  est  autrement  importante  que  celle 
de  l’exophtalmie  et  de  l’hypertrophie  thyroïdienne,  car  on  la  rencontre 
même  dans  les  formes  frustes  de  la  maladie. 

Pour  Ballet  et  Delherm 1  2,  le  tremblement  qu’on  rencontre  dans  la 
maladie  de  Basedow  ne  serait  pas  sous  la  dépendance  de  celle-ci,  mais  se 
rattacherait  à la  tachycardie  : quoi  qu’il  en  soit,  cette  tachycardie  d'ori- 
gine thyroïdienne  s’explique  par  un  excès  de  fonctionnement  de  la  glande, 
soit  à l’état  paroxystique,  soit  à l’état  continu;  elle  est  susceptible  de 
s’amender  sous  l'influence  de  l’opothérapie  par  le  sérum  d’animaux 
éthyroïdés. 

La  figure  ci-dessus  [fig.  70)  reproduit  le  tracé  d’une  tachycardie  avec 
120  pulsations  dans  le  cours  d’une  maladie  de  Basedow. 

La  tachycardie  a été  notée  encore  dans  la  neurasthénie , Y hystérie,  et 
dans  le  cours  de  l’attaque  d'épilepsie. 

4°  Actions  réflexes.  — La  tachycardie  d’origine  réflexe  se  rencontre 
dans  le  cours  des  dyspepsies  gastriques  (Potain,  E.  Barié,  Ott),  dans  la 
colique  hépatique , le  rein  mobile  (Eales),  la  gastro-entéroptose 3,  et 
chez  les  individus  porteurs  d’un  tænia. 

On  l’a  notée  encore  à la  suite  de  troubles  utero -ovariens,  troubles  de  la 


1.  Duchenne,  de  Boulogne,  « de  l’Electrisat.  localisée  »,  3e  édition,  1872. 

2.  Ballet  et  Delherm,  Soc.  de  Neurolug .,  novembre  1902. 

3.  Reynaud,  Rev.  de  méd .,  10  février  1908. 
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menstruation  : on  connaît  l'observation  de  Draper  (1886)  concernant  une 
jeune  tille  de  treize  ans,  atteinte  de  palpitations  et  de  tachycardie 
extrême  qui  disparurent  après  apparition  des  premières  règles.  Chez 
d'autres  malades,  la  tachycardie  relève  de  certaines  tumeurs  utérines; 
fîbro-myomes  (Kiscn),dc  maladies  inflammatoires  chroniques  de  l’utérus, 
l’ovaire  ondes  annexes;  de  déplacements  utérins  : versions  et  flexions; 
enfin  de  la  ménopause  (Clément1,  Bailleau2). 

Les  causes  de  la  tachycardie  de  la  ménopause  sont  multiples,  elles 
peuvent  être  rapportées  tantôt  à des  lésions  organiques  jusqu’alors  bien 
compensées  puis  aggravées  par  l’ hypertension  habituelle  de  la  ménopause, 
tantôt  à des  réflexes  sous  la  dépendance  de  troubles  utérins,  à des  troubles 
purement  nerveux  (hystérie,  neurasthénie)  qui  ne  sont  pas  rares  à cette 
période  de  la  vie,  à l’obésité  généralisée  assez  habituelle  au  moment  de  la 
cessation  des  règles  et  étendue  au  cœur  ( cœur  polysarcique ),  enfin  à la 
suppression  de  la  fonction  ovarienne. 

C’est  à ce  même  groupe  qu’il  faut  rattacher  la  tachycardie  pjost-opéra- 
toire  signalée  par  Just-Lucas  Championnière  à la  suite  des  ovariotomies 
des  laparotomies.  Elle  dure  quelques  jours  avec  pouls  filiforme  et  dis- 
paraît avec  le  premier  gaz  rendu  par  l’anus. 

C’est  encore  sans  doute  à cet  acte  réflexe  qu'il  faut  rattacher  aussi 
quelques  cas  de  tachycardie  dans  Y appendicite* , de  même  que  dans  d’autres 
cas,  le  phénomène  observé  est  la  bradycardie.  Dans  les  processus  péri- 
tonéaux de  l’appendicite,  la  dissociation  du  poids  et  de  V état  thermique 
fournit  au  chirurgien  des  données  précieuses  au  point  de  vue  des  inter- 
ventions opératoires.  Elle  est  sans  doute  plutôt  d’origine  infectieuse  que 
sous  l’action  d'un  simple  acte  réflexe. 

Spencer  Watson  4 5 a signalé  un  cas  de  tachycardie  (120  pulsations)  se 
rattachant  à la  présence  de  polypes  du  nez , qui  disparut  après  l’abla- 
tion de  ceux-ci  et  le  retour  de  la  respiration  nasale.  Cette  tachycardie 
d'origine  nasale  n’est  peut-être  po  nt  extrêmement  rare. 

d.  Maladies  infectieuses.  — Nous  avons  mentionné  précédemment  la 
tachycardie  des  endocardites  liées  à certaines  maladies  infectieuses; 
celles-ci  peuvent  encore  être  accompagnées  de  tachycardie  sans  que 
l’endocarde  paraisse  en  jeu  ; citons  en  particulier  la  fièvre  typhoïde , dans 
laquelle,  associée  avec  une  hypotension  artérielle  extrême,  elle  cons- 
titue le  « rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur»  (Stores),  ou  encore  Yembryo- 
cardie  (Huchard,  Gillet3).  Mais  il  faut  citer  encore,  parmi  ces  maladies 
infectieuses,  la  pneumonie,  la  grippe,  et  tout  particulièrement,  la  tuber- 
culose et  la  scarlatine  dans  sa  période  prodromique.  Il  n’est  pas  de 
maladies,  disait  Graves,  dans  laquelle  j’ai  observé  aussi  souvent  cette 
fréquence  excessive  du  pouls  ; dans  la  forme  fruste,  Guéneau  de  Mussy 
en  faisait  un  signe  de  présomption  d’une  très  grande  importance. 

1.  Clément,  Revue,  de  méd 1885. 

2.  Bailleau,  La  Gynécologie , 1902. 

3.  A.  Bkoca,  Presse  médicale,  1er  janvier  1908. 

4.  Gillet,  « De  l'einbryocard.,  etc.  » Th.  Paris,  1888. 

5.  Spenceh  Watson , British.  med.journ.,  1896. 
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La  tachycardie  a été  signalée  dans  trois  cas  de  pneumonie  { Merklen, 
1N92L  chez  des  arlérioscléreux. 

La  tachycardie  grippale,  bien  étudiée  par  Sansom  a été  rencontrée 
par  lui  37  lois  sur  100  cas  de  troubles  cardiaques  liés  à la  grippe,  ou 
plusieurs  mois  après,  et  pourrait  même  se  prolonger  jusqu’à  un  an,  dix- 
huit  mois  après  la  disparition  de  celle  maladie  ; le  cœur  peut  rester  très 
irritable,  ses  battements  se  précipitant  sous  l’influence  la  plus  légère. 

La  tuberculose  pulmonaire  est  une  cause  fréquente  de  tachycardie,  sa 


pathogénie  est  variable  : 

Dans  quelques  cas,  la  tachycardie  apparaît  dès  le  début  de  la  tuber- 
culose, huit,  dix  mois,  un  an  même  avant  qu’un  trouble  fonctionnel 
ait  attiré  l’attention  du  côté  du  poumon;  dans  ce  cas,  chez  l’adulte  tout 
au  moins,  il  ne  saurait  être  question  d’adénopathies  bronchiques,  mais 
l’accélération  des  battements  du  cœur  pourrait  s’expliquer  par  une 
excitation  du  nerf  vague  d’origine  centrale,  et  par  action  toxique  directe 
du  poison  tuberculeux  sur  ce  nerf,  avant  toute  localisation  sur  les  pou- 
mons. 

A cette  période,  la  tachycardie  est  accompagnée  d 'abaissement 
notai)' e de  la  tension  artérielle , si  fréquente  au  début  même  de  la 
tuberculose  (Potain,  Marfan)  ; cette  hypotension  exagère  sans  doute 
encore  la  tachycardie,  car  Marey  a montré  que  le  cœur  se  contracte 
d'autant  plus  vile  que  la  résistance  périphérique  est  moindre. 

A la  période  d’étal  de  la  tuberculose  confirmée  par  l’auscultation,  ou 
encore  aux  stades  avancés,  la  tachycardie  peut  s’expliquer  par  la  présence 
cl’ adénopathies  trachéo-bronchiques  comprimant  et  excitant  le  pneumo- 
gastrique, et  pouvant  même  exceptionnellement  produire  une  véritable 
névrite  de  ce  nerf  comme  dans  les  cas  rapportés  par  Bertier  (1910)  ; enfin 
dans  quelques  cas  la  tachycardie  est  sous  la  dépendance  d’une  péricar- 
dite tuberculeuse. 

Pour  Sirot,  Durand  et  Mongour,  la  tachycardie  dans  la  tuberculose 
se  rattacherait  encore  à l'action  nocive  directe  des  toxines  tuberculeuses 
sur  l’endocarde  et  le  myocarde;  quelquefois,  elle  a coïncidé  avec  une 
tuberculisation  miliaire  du  myocarde  (Sirot). 

La  valeur  séméiologique  de  la  tachycardie  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire, sur  laquelle  on  a beaucoup  insisté  dans  plusieurs  travaux  récents, 
est  considérable  - : coexistant  avec  un  état  apyrétique,  elle  indique  une 
évolution  rapide  de  la  maladie,  et  peut  se  rattacher  aussi  à des  acci- 
dents asystoliques  prochains;  coïncidant  avec  l’état  fébrile,  le  pronostic 
est  plus  mauvais  encore,  car  le  cœur  et  le  poumon  marchent  parallè- 
lement, pour  ainsi  dire,  vers  l’issue  fatale. 


1.  Sansom,  Soc.  méd.  et  chirurg.  Londres,  1894. 

2.  E.  Barié,  Rev.  de  clin,  et  de.  thérnpeut.,  Journ.  des  Praticiens,  mai  1S94.  — F.  Bezan- 
çox,  Rev.  de  méd.,  1894.  — O.  Sihot,  Journ.  de  méd.  et  de  chirurg.  prat.,  1898.  — Durano 
et  Mongour,  Congrès  de  la  Tubercul.,  1898.  — Papillon,  id.,  1898.  — Faisans,  Sem.  méd., 
1898.  — Grandin,  Th.  Paris,  1899.  Voir  encore  sur  ce  sujet  : Platey,  Th.,  1901.  — 
Grosset,  Th.  Paris,  1904.  — Lécuyer,  Gaz.  méd.  de  Nantes,  1908.  — Bertieb,  Lyon 
médical ,20  février  1910,  etc. 
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Dans  la  méningite  tuberculeuse , la  tachycardie  peut  se  montrer  avec  ou 
sans  élévation  de  la  température. 

c.  Intoxications.  — La  tachycardie  peut  survenir  à la  suite  d’abus  des 
substances  stimulantes  de  l’appareil  circulatoire,  telles  que  le  thé , le 
café,  Yalcool 1 ; nous  avons  dit  déjà  que  dans  l’intoxication  alcoolique,  la 
tachycardie  a pu  être  attribuée  à une  névrite  du  nerf  vague. 

L’abus  du  tabac  est  une  cause  d’accélération  des  battements  du 
cœur  notée  depuis  longtemps  ; elle  s’accompagne  le  plus  souvent  de 
palpitations. 

On  sait  que  parmi  les  substances  médicamenteuses , la  digitale  à doses 
modérées  ralentit  les  battements  du  cœur;  son  action  est  tout  opposée, 
et  précipite  ces  battements , lorsqu’elle  est  donnée  à doses  fortes  ou  pen- 
dant un  laps  de  temps  trop  prolongé,  h' atropine,  au  contraire,  à dose 
faible,  accéléré  les  battements  du  cœur  et  les  ralentit  à dose  élevée. 
L’ opothérapie  thyroïdienne  appliquée  immodérément,  a pu  produire 
des  désordres  cardiaques  passagers  parmi  lesquels  la  tachycardie 
occupe  la  première  place. 

C’est  encore  sans  doute,  à une  influence  toxique  qu’on  doit  rattacher 
la  tachycardie  observée  par  Bouveret  dans  les  périodes  de  début  de  la 
néphrite  interstitielle. 

f.  Hémorragies.  — L’accélération  des  battements  du  cœur  et  du 
pouls  est  relevée  encore  assez  fréquemment  après  les  hémorragies 
graves;  c’est  que  celles-ci  abaissent  notablement  la  pression  sanguine, 
et  que  le  cœur  bat  d’autant  plus  vite,  qu’il  a moins  de  peine  à se  vider. 

g.  Convalescence.  — La  tachycardie  s’observe  pendant  la  convalescence 
des  maladies  graves  (HAYE\i);elle  peutêlre  la  conséquence  des  « séquelles 
myocardiques  » (Landouzy),  ou  des  troubles  toxiques  encore  persistants 
des  centres  bulbaires. 

Symptomatologie.  — Ce  qui  caractérise  avant  tout  la  tachycardie, 
c’est  Y accélération  parfois  extrême  des  battements  du  cœur,  qui  de  60 
à 72  par  minute  qui  marquent  l’état  physiologique,  peuvent  se  compter 
jusqu’à  120,  150,  180  fois  et  même  davantage,  pendant  le  même  laps  de 
temps. 

Cette  accélération  est  passagère  ou  permanente , mais  peut  présenter 
des  exacerbations  sous  certaines  influences. 

Le  plus  souvent,  les  battements  sont  faibles,  mais  réguliers ; Y arythmie 
n’est  point  fréquente  et  s’observe  surtout  dans  les  périodes  avancées 
îles  cardiopathies  qui  ont  donné  naissance  à la  tachycardie  ( tachy- 
arythmie]);  dans  certains  cas  cependant  où  celle-ci  se  rattache  à une 
myocardite  grave  avec  hypotension  artérielle,  on  note  à l'auscultation 
un  rythme  fœtal  des  bruits  : par  suite,  le  petit  et  le  grand  silence 
s’égalisant,  on  perçoit  à l’oreille  une  impression  analogue  à celle  que 
donnent  les  battements  du  cœur  du  fœtus,  ou  encore  celle  du  tic  lac 
d’une  montre. 


1.  Thiboulet,  Soc.  mécl.  hôpit.  Paris,  3 avril  1903. 
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La  tachycardie,  peut  parfois  être  considérable  sans  provoquer  de  (je ne 
appréciable  pour  le  sujet,  mais  quelquefois  cependant,  on  relève  la 
coexistence  de  palpitations  perçues  douloureusement  par  les  malades, 
accompagnées  plus  ou  moins  de  dyspnée,  d'angoisse  précordiale  et  même 
d’accès  de  suffocation. 

Le  pouls  est  naturellement  accéléré  comme  les  battements  du  cœur  ; 
tantôt  plein  et  fortement  frappé,  il  peut  être  au  contraire  petit,  mou,  à 
peine  sensible  au  doigt;  nous  avons  dit  que  souvent,  la  tension  artérielle 
est  très  notablement  diminuée. 


Pronostic.  — 11  dépend  de  la  cause  de  la  tachycardie  et  non  de  cette 
dernière. 

Déjà,  à propos  de  la  tuberculose  pulmonaire,  nous  avons  indiqué  la 
gravité  du  pronostic  à l’apparition  de  la  tachycardie  ; de  même  sa  per- 
sistance est  un  signe  fâcheux  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Basedow, 
alors  que  sa  disparition  pendant  plusieurs  semaines  permet  d’espérer 
une  amélioration  et  aussi,  dans  quelques  cas,  beaucoup  trop  rares  il  est 
vrai,  la  guérison  de  la  maladie. 

D'une  façon  générale,  l’apparition  du  rythme  fœtal  entraîne  avec  elle 
un  pronostic  fâcheux. 

Diagnostic.  — En  face  d’un  malade  non  fébricitant  et  présentant  de 
la  tachycardie  persistante  qu’on  ne  peut  rattacher  à une  cardiopathie 
organique , on  devra  songer  d’abord  à une  tachycardie  d’ origine  nerveuse , 
et  avant  tout  ci  une  maladie  de  Basedow , surtout  s’il  s’agit  d’une  femme, 
ou  enfin  à une  tuberculose  pulmonaire  au  début.  Le  clinicien  devra  alors 
rechercher  les  signes  habituels  propres  à ces  deux  affections,  lesquels 
d'ailleurs  sont  le  plus  souvent  à peine  indiqués,  ce  qui  rend  le  diagnostic 
toujours  si  difficile  à cette  période  des  deux  maladies.  Pour  la  première, 
on  attachera  une  grande  importance  au  faciès  du  malade,  avec  ce  regard 
étrange  si  particulier,  de  même  on  recherchera  avec  soin  l’existence  du 
tremblement  dont  la  valeur  diagnostique  est  si  considérable.  Pour  la 
tuberculose  au  début,  les  signes  physiques  peuvent  être  nuis  ou  à peine 
perceptibles,  dès  lors  on  pourra  rechercher  la  cuti-réaction , pratiquer  un 
examen  radioscopique,  enfin  mesurer  au  sphygmomanomètre  la  tension 
artérielle,  qu’on  trouvera  généralement  abaissée. 

A défaut  des  signes  confirmatifs  de  ces  maladies,  on  devra  chercher 
la  cause  des  troubles  cardiaques  dans  le  domaine  des  tachycardies 
réflexes , et  surtout  celles  liées  à des  troubles  des  voies  digestives. 


Pathogénie.  — Elle  reste  encore  extrêmement  obscure,  et  on  n’a  rien 
dit  quand  on  déclare  que  la  tachycardie  semble  due  à un  trouble  dans 
f innervation  du  cœur. 

On  a prétendu  que  l’accélération  des  battements  cardiaques  se  ratta- 
chait exclusivement  au  cœur  et  à ses  centres  nerveux  ganglionnaires 
propres,  mais  les  propriétés  physiologiques  de  ces  ganglions  sont, 


878 


TROUBLES  FONCTIONNELS 


encore  si  peu  établies,  cpie  l’hypothèse  ne  s’appuie  sur  aucun  point  pré- 
cis. Il  est  bien  probable  qu’un  grand  nombre  de  tachycardies  sont,  ou  des 
troubles  bulbaires  par  infection,  ou  l’effet  de  certaines  toxémies  agissant 
directemenl  sur  le  myocarde.  Cette  théorie  s’appuie  sur  l’influence  bien 
connue  des  sels  biliaires  sur  le  rythme  cardiaque. 

Quand  la  tachycardie  se  rattache  à une  compression  du  pneumogas- 
trique par  une  tumeur  de  voisinage  (anévrysmes,  néoplasies  du  médias- 
tin,  adénopathies  péribronchiques,  etc.),  il  semble  bien  que  l’excitation 
ainsi  produite  sur  le  nerf  puisse  agir  en  partie  comme  sa  section  expéri- 
mentale, laquelle,  annihilant  l’action  modératrice  du  nerf,  est  suivie 
d’accélération  des  battements  du  cœur. 

Si  la  tachycardie  est  liée  à des  lésions  du  myocarde , Hampeln  (1892) 
pense  qu’elle  pourrait  être  considérée  comme  un  acte  de  vitesse  compen- 
satrice de  la  part  du  cœur  cherchant  à obvier  à la  faiblesse  de  sa  con- 
traction musculaire  par  une  suractivité  fonctionnelle.  Cette  explication 
ne  pourrait  s’appliquer  en  tous  cas  qu’aux  myocardites  aiguës  ou  subai- 
guës car,  pour  les  myocardites  chroniques,  il  est  peu  aisé  de  comprendre 
comment  un  muscle  altéré  profondément  puisse  accélérer  ses  contrac- 
tions d’une  façon  permanente  et  pendant  un  temps  long. 

Enfin,  lorsqu’il  s’agit  d’une  tachycardie  sous  la  dépendance  de  lésions 
valvulaires  ou  de  certaines  altérations  de  V aorte,  on  peut  supposer  qu’elle 
se  rattache  à un  phénomène  réflexe  dont  le  point  de  départ  se  ferait  au 
niveau  même  des  altérations  valvulaires  de  l’orifice  aortique  ou  mitral, 
empruntant  la  voie  de  filets  nerveux,  probablement  du  domaine  du 
sympathique  (François-Franck). 

C.  — Tachycardie  essentielle  paroxystique 

Historique.  — Cette  affection  complexe,  entrevue  déjà  par  plusieurs 
auteurs  (Payne  Cotton,  1867  ; Proebsting,  1882;  Nothnagel,  1887  ; Bris- 
towe  1 , 1888,  etc.),  a été  nettement  dégagée  du  groupe  des  tachycardies, 
et  étudiée  avec  soin  par  Bouveret2  sous  le  nom  qu'elle  porte  aujourd’hui. 
Depuis  son  travail,  des  recherches  nombreuses  ont  été  consacrées  à ce 
sujet;  nous  rappellerons  spécialement  celles  de  Fraentzel  (1889),  de 
Huchard  (1890),  de  Debove  et  Boulay3,  de  Janicot  4,  de  Courtois-Suffil  3 
(1891),  celles  de  Leflaive6,  d’OFttinger7,  de  Chauffard  (1895)  et  de 
Silva8.  Citons  encore  ceux  plus  récents  de  Hoffmann  9,  de  Baccelli l0,  de 
Vaquez  et  Esmein  1 1 . 

1.  Brisiowe,  The  Brain,  1887,  p.  164. 

2.  Bouveret,  «de  la  Tachycard.  essent.  paroxyst.  »,  Rev.  de  médecine,  1889,  p.7o3  et  837. 

3.  Debove  et  Boulay,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris,  décembre  1890. 

4.  Janicot,  Th.  Paris,  1891. 

5.  Courtois-Suffit,  Gaz.  hôpit.,  Paris,  1891,  n°  57. 

6.  Leflaive,  Bull,  méd.,  septembre  1892. 

7.  OEttinger,  Sem.  médicale , 1894. 

8.  Silva,  Gaz.  med.  Lomh..  mai  1898. 

9.  Hoffmann,  XVII 1°  Congrès  allem.  méd.  inl.  Wiesbaden , avril  1900. 

10.  Baccelli,  Policlinico  Sez.  Pratica , 1907,  n°2l. 

11.  Vaquez  et  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  décembre  1909.  — Voir  encore  Lewis, 
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Symptômes.  — La  maladie  procède  par  accès  paroxystiques,  débutant 
d'une  façon  brusque  ou  précèdes  de  phénomènes  variables , en  tous  cas, 
inconstants,  tels  que  des  vertiges,  de  la  constriction  à l'épigastre  ou  à la 
région  cervicale.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  phénomènes  cardiaques  ne 
tardent  pas  à se  montrer  et  occupent  la  place  principale  dans  la  symp- 
tomatologie. 


1°  Troubles  cardiaques.  — Ils  sont  constitués,  avant  tout,  par  une 
accélération  considérable  des  battements  du  cœur,  et  on  a compté 
160,  212  (Dieulafoy),  250  pulsations  (Rosenstein)  à la  minute. 

On  a prétendu  avoir  noté  des  battements  plus  fréquents  encore  (280, 
300);  cela  est  possible,  mais  on  remarquera  combien  il  est  difficile  de 
les  compter,  lorsque  leur  nombre  dépasse  180à  200. 

A la  palpation  de  la  région  précordiale,  la  main  perçoit,  au  lieu  du 
choc  normal,  une  sorte  d 'ondulation  vibratoire  très  rapide;  les  batte- 
ments sont  parfois  si  énergiques,  qu’à  simple  vue , on  perçoit  nette- 
ment l’ébranlement  ondulatoire  de  la  région  qui  peut  même  se  propager 
à plusieurs  espaces  intercostaux.  La  percussion  dénote  quelquefois  une 
augmentation  sensible  de  la  matité  cardiaque1.  D’après  Silva,  l’accès 
commencerait  toujours,  même  au  repos,  par  une  augmentation  du 
volume  du  cœur. 

A V auscultation , les  bruits  du  cœur  sont  précipités , nettement  frappés, 
mais  très  brefs. 

Ils  sont  absolument  réguliers,  mais  la  durée  du  grand  silence  étant 
notablement  plus  courte,  l'intervalle  qui  sépare  les  deux  bruits  du  cœur 
est  uniforme  ; il  en  résulte  que  les  battements  cardiaques  donnent  à 
l’oreille  l’impression  du  tic  tac  régulier  d'une  montre. 

Quelquefois  on  perçoit  à la  pointe  du  cœur  un  souffle  systolique 
léger,  doux  et  fugace,  tantôt  pendant  l’accès  même,  tantôt  au  contraire, 
dans  l’intervalle  de  deux  attaques  paroxystiques.  Ce  souffle,  extrêmement 
mobile,  que  tous  les  auteurs  décrivent,  et  que  rien  ne  rattache  à une  lésion 
valvulaire,  pourrait  bien  n’être,  en  somme,  qu’un  bruit  cardio-pulmonaire. 
Dans  quelques  cas,  il  est  suivi  d’un  dédoublement  du  second  bruit,  mais 
comme  ce  signe  est  particulièrement  transitoire,  variant  d’un  jour  à 
l’autre,  il  ne  saurait  être  rattaché  à un  rétrécissement  mitral. 

2°  Pouls.  — L'énergie  extrême  de  la  contraction  cardiaque  contraste 
singulièrement  avec  la  faiblesse  extrême  du  pouls  : celui-ci,  outre  sa 
fréquence  extrême  au  point  qu’il  peut  être  incomptable,  est  petit,  mou, 
dépressible,  et  les  pulsations  sont  parfois  si  faibles*que  le  choc  pulsatile 
est  remplacé  par  une  sorte  A ondulation  à peine  perceptible,  fuyant  sous 
le  doigt.  Le  retour  du  pouls  à ses  caractères  normaux  est  le  signe  le 
plus  certain  de  la  fin  de  la  crise  de  tachycardie. 

3°  Pulsations  des  jugulaires.  — En  même  temps  qu’on  relève  cette 
grande  faiblesse  du  pouls,  on  remarque,  par  contre/que  les  jugulaires  pré- 
sentent des  pulsations  dont  la  fréquence  et  la  violence  égalent  celles  du  cœur. 


Hearl,  London,  1910, n°  3,  p.  262.  — Barjon  et  Florence,1 Lyon  médical,  12 décembre  1909. 
— Kendrick,  Glasgow  me  d.  Journ.,  décembre  1909. 

1.  Grqedel,  Zeitschr.  f.  exper.  Path.,  Bd.  6,  1909. 
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4°  Tension  artérielle.  — La  faiblesse  du  pouls  est  l’indice  d’un 
abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle,  phénomène  capital  de 
la  maladie  (Debove  et  Boulay). 


cardiaques  et  les  phénomènes  vasculaires  sont  indépendants  les  uns  des 
autres,  car  la  pression  artérielle  peut  se  relever  et  le  pouls  redevenir 
facilement  perceptible  tout  en  restant  incomptable  à cause  de  son  accé- 
lération extrême,  alors  que  le  cœur  n’accuse  aucune  modification  dans 
l’énergie  et  dans  la  fréquence  de  ses  contractions. 

5°  Troubles  urinaires.  — Les  crises  paroxystiques  s’accompagnent 
de  troubles  urinaires  très  importants:  pendant  l'accès  même,  la  dimi- 
nution de  la  sécrétion  urinaire  est  la  règle  et  s’explique  par  l’abaissement 
de  la  pression  artérielle  ; au  contraire,  la  fin  de  la  crise  peut  se  marquer 
par  une  polyurie  critique  abondante,  et  celle-ci  pourrait  même  se  pro- 
longer quelques  mois  après  la  disparition  de  la  tachycardie. 

L’ albuminurie  a été  encore  observée,  ainsi  que  Yazoturie  (Debove),  et 
celle-ci  survient  généralement  après  la  diminution  de  la  sécrétion  uri- 
naire. Au  moment  des  crises,  on  a constaté  parfois  de  l 'hématurie,  ou 
encore  delà  glycosurie  (Huchard)  à litre  temporaire. 

6°  Phénomènes  secondaires.  — Au  début  de  l'accès,  on  voit  presque 
toujours  la  face  pâlir  rapidement,  et  cette  décoloration  peut  s’étendre 
aux  muqueuses,  mais,  si  l’accès  a une  certaine  durée,  à la  pâleur  suc- 
cède un  état  de  cyanose  due  sans  doute  à la  dilatation  aiguë  du  cœur 
qui  survient  en  ces  circonstances  : la  face,  les  lèvres,  le  lobule  du  nez, 
et  la  région  malaire  prennent  une  teinte  violacée,  en  même  temps  que 
sous  l'influence  de  cette  stase  veineuse  se  montrent  des  signes  de  con- 
gestion passive  de  l’encéphale,  se  manifestant  par  de  l’insomnie,  des 
cauchemars,  du  délire  (Larcena);  cependant,  certains  malades  peuvent 
prendre  un  sommeil  relatif  même  pendant  leur  accès  de  tachycardie. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  chez  le  malade  quelques  sensations  dou- 
loureuses vagues,  un  sentiment  de  constriction  épigastrique,  de  gêne 
ou  d’endolorissement  dans  les  membres  supérieurs,  au  cou,  dans  le 
thorax,  au  niveau  de  l’abdomen. 

On  a noté  parfois  des  douleurs  pseudo-angineuses  avec  irradiations  bra- 
chiales (Courtois- Suffit,  Janicot),  et  même  vers  le  pharynx  et  la  langue 
(Sansom  ').  Dans  un  cas  curieux  de  Brislowe,  durant  le  cours  d’un  accès 
qui  se  prolongeait  depuis  plusieurs  semaines  avec  une  fréquence  de  200 
à 240  pulsations  à la  minute,  le  malade  eut  une  crise  angoissante  précor- 
diale des  plus  vives,  suivie  par  l’apparition  de  râles  crépitants  dans  la 
poitrine;  les  phénomènes  disparurent,  mais  revinrent  de  nouveau,  et 
emportèrent  le  malade  au  bout  d’une  dizaine  de  jours.  Heitz,  qui  a ob- 
servé également  ces  crises  angoissantes,  les  rattache  à une  dilatatio?i 
cardiaque  précédant  la  douleur;  on  les  observerait  de  préférence  chez 
les  neuro-arthritiques. 


1.  Sansom,  Lance! , mai  1890. 
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Ces  phénomènes  sonl  d’ailleurs  inconstants  et  (rès  variables,  suivant 
chaque  sujet. 

Dans  un  cas  d'IIayem1,  il  survint  de  la  gangrène  unilatérale  delà 
main  et  de  l’avant-bras,  que  l’auteur  attribue  à une  thrombose  favorisée 


parla  gêne  circulatoire  due  à la  tachycardie. 

Quelques  auteurs  (Brieger,  Debove,  Oliver,  1891),  ont  signalé  des 
modifications  pupillaires,  indice  d’un  trouble  profond  du  sympathique; 
on  a noté  la  mydriase  au  début  même  de  l’accès  (Tunker);  les  auteurs 
précédents  ont  observé  le  myosis. 

Parfois,  comme  complication  intercurrente,  on  a noté  Yœd'eme  con- 
gestif aigu  des  poumons. 

Dans  les  cas  moyens , l 'affection  reste  apyrétique , mais  si  l’accès  est 
violent  et  prolongé,  on  note  une  élévation  considérable  de  la  température 
qui  peut  atteindre  jusqu’à  40°;  cet  état  fébrile,  qui  ne  se  rattache  d’ail- 
leurs à aucune  complication  phlegmasique,  est  d 'ordre  névropathique , 
et  à rapprocher  de  la  fièvre  passagère  qu’on  a notée  dans  la  maladie  de 
Basedow  et  dans  l’hystérie. 

Enfin,  dans  les  accès  de  longue  durée,  outre  les  phénomènes  que  nous 
venons  de  rapporter,  on  ne  tarde  pas  à voir  le  cœur  faiblir  et  se  dilater 
peu  à peu.  Cette  dilatation , qui  d'ailleurs  peut  manquer  (Hoffmann),  se 
manifeste  par  une  augmentation  de  la  matité  précordiale,  surtout  à la 
base,  dans  la  région  des  oreillettes  (Bouveret)  dont  la  résistance  à l’ecta- 
sie est  moindre  que  celle  des  ventricules,  ou  encore,  portant  sur  le 
cœur  droit  (OEttinger).  C’est  alors  que  peu  à peu  se  déroulent  les  acci- 
dents habituels  de  Y état  asthénique  du  cœur  ou  encore  d 'hyposystolie.  On 
constate  de  la  dyspnée,  de  la  toux  pénible  avec  expectoration  visqueuse 
striée  de  sang,  ou  même  de  petites  hémoptysies  liées  à la  congestion 
œdémateuse  des  poumons,  du  gonflement  du  foie,  de  l’œdème  des 
extrémités. 


IVlarche.  — La  crise  paroxystique  de  tachycardie  a une  durée  qui 
varie  de  quelques  minutes  à plusieurs  heures  ; on  l’a  vue  persister  pendant 
plusieurs  jours  et  même  quelcpies  semaines,  d’où  la  division  en  accès  courts 
et  en  accès  longs  (Bouveret).  C’est  ainsi  qu’un  malade,  médecin  lui- 
même,  enregistra  de  600  à 700  accès  en  trois  mois  environ.  L 'accès  se 
termine  habituellement  d’une  façon  brusque , ainsi  qu’il  avait  commencé  : 
le  pouls  tombe  du  chiffre  élevé  de  250,  de  150  au  chiffre  physiologique,  et 
ce  changement  soudain  est  quelquefois  annoncé,  d’après  Bouveret,  pas 
deux  ou  trois  battements  plus  forts  et  plus  lents  qui  marquent  la  transi- 
tion entre  le  pouls  taehycardique  et  le  pouls  physiologique.  Cette  cessa- 
tion se  manifeste  quelquefois  pour  les  patients,  par  une  sensation  parti- 
culière variable  pour  chacun  d’eux.  C’est  ainsi  qu’un  malade  éprouvait 
tout  à coup,  au  moment  même  où  la  crise  allait  prendre  fin,  un  ressaut 
dans  tout  le  corps,  auquel  faisait  place  une  sensation  de  bien-être 
( OEttinger).  Une  malade  de  Dubois  (de  Berne)  déclarait  éprouver  dans 

1.  Hayem,  Presse  méd.,  juillet  1898. 
babié,  3e  édit. 
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la  gorge  une  sensation  particulière  de  craquement  qui,  chez  elle,  indi- 
quait toujours  la  cessation  du  paroxysme  tachycardique.  Chez  d’autres, 
on  a relevé  comme  phénomène  précurseur  de  la  fin  de  la  crise  une 
polyurie  abondante  (Rosenfeld,  1893),  et  chez  d’autres  une  diaphorèse 
exagère 'e. 

Quand  il  est  survenu  des  accidents  asystoliques,  l’œdème  des  extré- 
mités, ainsique  lescongestions  viscérales  disparaissent  plus  tardivement 
que  la  tachycardie;  en  outre,  le  cœur  conserve  une  impressionnabilité 
excessive,  et  une  crise  nouvelle  peut  se  rallumer  sous  l’influence  d’une 
vive  émotion  ou  d’un  effort  brusque. 

Quelques  malades  peuvent  arrêter  volontairement  leur  accès  par  des 
pratiques , toujours  les  mêmes  pour  chacun  d'eux  : décubitus  dorsal  (De- 
vic)  ; serviettes  chaudes  sur  la  région  du  cœur  (Lâche);  ou,  au  con- 
traire, applications  glacées,  inspiration  prolongée,  en  courbant  le  tronc 
en  avant,  la  tête  baissée  (Reinhold),  et  surtout  en  provoquant  un  vomis- 
sement. Stokes,  Pal  \ Merklen,  ont  rapporté  des  faits  semblables;  Weill 
signale  le  cas  d’un  malade  qui  jugulait  les  crises  de  tachycardie  paroxys- 
tique en  prenant  un  peu  d’ipéca.  Dévie  et  Savy1 2  ont  observé  de  leur  côté 
certains  cas  dans  lesquels  la  médication  vomitive  faisait  constamment  et 
immédiatement  cesser  l’accès.  Ces  auteurs,  considérant  que  l'action  des 
vomitifs  est  certainement  bulbaire,  inclinent  à conclure  que  les  accès  de 
la  tachycardie  paroxystique  sont  également  d’origine  bulbaire. 

En  résumé,  on  peut  considérer  dans  l’évolution  de  la  tachycardie 
paroxystique  une  première  période  de  tachycardie  simple,  sans  asystolie, 
et  une  seconde  période  dans  laquelle,  en  plus  de  la.  tachycardie  avec  accès 
paroxystiques,  on  note  des  signes  d' asystolie  par  faiblesse  progressive  du 
cœur.  La  maladie  peut  alors  se  terminer  par  la  mort  aux  suites  de 

Y asystolie,  ou  encore  par  attaque  syncopale.  Dans  quelques  cas  légers, 
on  peut,  au  contraire,  assister  à une  troisième  période,  caractérisée  par 

Y amélioration  de  tous  les  symptômes. 


Terminaisons  et  pronostic.  — En  dehors  des  cas  légers,  à accès 
courts  et  passagers,  dont  l’évolution  est  relativement  bénigne,  on  peut 
dire  que  dans  la  majorité  des  cas,  les  accès  se  rapprochent  et  deviennent 
de  plus  en  plus  longs  et  pénibles,  à mesure  que  l’affection  devient  plus 
ancienne.  C’est  pourquoi  la  tachycardie  paroxystique  est,  en  général, 
une  affection  grave  ; Bouveret,  Solfier,  Fraenkel,  ont  signalé  des  cas  de 
mort  au  cours  même  de  l'accès;  sur  onze  cas  recueillis  par  le  premier  de 
ces  observateurs,  un  seul  peut  être  considéré  comme  guéri  définitive- 
ment. Dans  d’autres  cas  il  peut  se  produire  des  rémissions  de  très  longue 
durée  puisque  cette  période  de  guérison  apparente  a pu  durer  plus  de 
sept  ans  (Fritz). 

Schott  a prétendu,  sans  démonstration  évidente  d’ailleurs,  que  des 


1.  Pal,  « Ueb  paroxysm.  tachycard  »,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1908,  n°  14. 

2.  Devi.c  et  Savy,  « De  la  médical,  vomit,  dans  la  tachycard.  paroxyst.  »,  Presse  méd., 
18  juin  1910. 
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altérations  du  myocarde  pouvaient  être  la  conséquence  de  la  tachy- 
cardie paroxystique,  el  qu'elles  seraient  la  cause  de  la  mort.  Quoi  qu’il 
en  soit,  celle-ci  survient,  soit  par  dilatation  aifjuë  du  cœur  suivie  d 'asys- 
tolie , soit  brusquement  à la  suite  d’une  syncope. 

Cependant,  à côté  de  ces  cas  graves  qui  forment  la  grande  majorité, 
on  rencontre  des  formes  atténuées , avec  accès  courts  et  espacés,  et  sus- 
ceptibles de  guérison.  On  se  rappellera  néanmoins  avant  de  conclure  à 
la  guérison  définitive,  que  les  malades  atteints  d'une  première  crise 
restent  menacés , pendant  un  temps  indéterminé,  de  retour  de  nouveaux 
accès,  alors  que  pendant  l'intervalle  de  ceux-ci,  on  ne  relève  dans  la 
santé  aucun  trouble  se  rattachant  à une  affection  du  cœur. 

La  grossesse , au  dire  de  Solfier,  aurait  une  influence  heureuse  sur  le 
cours  de  l’affection. 

Dans  un  cas  de  Turner  (1909),  la  tachycardie  disparut  après  l’appari- 
tion d’un  zona. 

La  maladie  peut  persister  durant  plusieurs  années , caractérisée  d’abord 
par  des  accès  courts  et  espacés  ; mais  bientôt  se  produisent  des  accès 
longs  et  fréquents  qui  finissent  par  emporter  le  malade  par  syncope  ou 
par  asystolie  lente. 

Dans  un  cas,  la  tachycardie  paroxystique  se  transforma  en  tachycar- 
die continue  (Huchard). 

Étiologie.  — Les  conditions  étiologiques  prédisposantes  de  l’affection 
sont  mal  déterminées;  les  mieux  établies  sont  les  émotions  violentes  et  le 
surmenage  physique  ou  intellectuel.  Fréquemment,  on  rencontre  chez  les 
malades  de  l'hérédité  névropathique  (Bue  kl  and),  et  même,  quoique  plus 
rarement,  de  l'hérédité  directe  : Falconer  1 a signalé  un  cas  de  tachy- 
cardie paroxystique  chez  la  mère  et  chez  la  fille. 

La  maladie  s’observe  à Y âge  adulte , et  les  deux  sexes  paraissent  égale- 
ment prédisposés.  Elle  a été  rencontrée  exceptionnellement  chez  l’enfant 
(onze  ans,  Herringham2;  treize  ans,  Merklen3). 

Quant  aux  causes  prochaines  de  l’accès,  elles  sont  mal  connues. 
L’accès  débute  quelquefois  après  une  émotion  très  vive, un  chocnerveux ; 
dans  d’autres  circonstances,  il  apparaît  inopinément  sous  l’influence 
d'états  infectieux  divers  : la  grippe,  la  pneumonie  (Grisolle),  Y érysipèle 
(Merklen  et  Heitz).  Dans  la  tuberculose , la  tachycardie  simple,  qui  est 
si  fréquente,  pourrait,  dans  quelques  cas,  revêtir  la  forme  paroxystique 
(Moncorgé).  Les  traumatismes  et  les  contusions  de  la  région  précordiale, 
les  troubles  gastro-intestinaux  survenus  brusquement  après  un  écart  de 
régime  (Chomel,  Potain,  E.  Barié),  les  opérations  sur  l’abdomen, 
Y ectopie  rénale,  la  cardioptose , les  troubles  utéro-ovariens,les  tumeurs  de 
l’ovaire  ou  des  annexes  ont  été  relevés  dans  les  antécédents  des  ma- 
lades. 

1.  Falconer,  Practitioner , février  1909. 

2.  Herringham,  Edinb.  méd.  jauni.,  10  avril  1896. 

3.  Merklen,  Soc.  rned.  hôpit.  Paris,  10  mai  1901. 
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L'influence  des  lésions  cardiaques  sur  le  développement  de  la  tachy- 
cardie paroxystique  est  diversement  appréciée.  Merklen  pense  que  cette 
affection  est  plutôt  rare  dans  les  cardivalvulites  ; Gallavardin  (1907), 
au  contraire,  pense  qu’elles  sont  une  des  causes  les  plus  communes  de 
la  tachycardie  paroxystique,  et  B ou  ver  et  a relevé  son  association  avec 
les  altérations  de  V aorte  ; dans  le  cas  de  Barjon  et  Florence  le  malade 
présentait  un  double  anévrysme  de  l’aorte  thoracique.  Rappelons  encore 
que  Hoffmann  (1900)  relève  24  cas  de  tachycardie  paroxystique  sur 
un  ensemble  de  130  cas  de  lésions  valvulaires.  Dévie  et  Savy  (1906) 
montrent  par  des  recherches  appuyées  d'autopsie  que  la  tachycardie  pa- 
roxystique associée  avec  une  cardiopathie  se  rencontre  dans  le  tiers 
des  cas.  Enfin,  nous  ajouterons  que  Romberg'  a relevé  sa  présence  dans 
le  cours  de  l’artériosclérose. 


Anatomie  pathologique.  — Elle  n'apporte  que  peu  de  lumière  pour 
élucider  la  pathogénie  de  l’affection,  car  les  lésions  trouvées  dans  les 
rares  autopsies  que  l’on  connaisse,  quand  le  malade  a succombé  par 
asthénie  progressive  du  cœur,  sont  celles  qu’on  rencontre  dans  tous  les 
états  asystoliques.  Nous  venons  de  voir  cependant  que  des  lésions  valvu- 
laires existeraient  dans  le  tiers  des  cas  environ.  Dans  un  fait  observé  par 
Bouverel,  le  cœur  présentait  un  peu  de  dilatation  hypertrophique  due 
sans  doute  à la  longue  durée  de  l’affection,  mais  le  myocarde  était  sain, 
et  les  centres  nerveux,  le  pneumogastrique  et  les  filets  sympathiques  du 
plexus  cardiaque  ne  présentaient  aucune  altération  appréciable.  Dans 
d’autres  cas,  on  releva  des  lésions  de  l'aorte  et  des  pneumogastriques  : 
compression  par  des  ganglions  (Chauffard  ',  Apert1 2),  névrite  paren- 
chymateuse (Schlesinger  3 4).  Dans  d'autres  observations,  on  trouva  une 
méningite  bulbo-protubérantàelle , une  gomme  du  cerveau  (Reinhold  '■). 


Diagnostic.  — Le  caractère  paroxystique  de  l'affection  et  parfois  son 
indépendance  de  toute  altération  organique  du  cœur , ses  symptômes  par- 
ticuliers, permettent  en  général  de  la  différencier  aisément  des  tachy- 
cardies symptomatiques  d'une  cardiopathie,  d’une  maladie  de  Basedow, 
d'une  adenopathie  péribronchique  d'une  tuberculose  pulmonaire  com- 
mençante, etc. 

Il  est  quelquefois  plus  difficile  de  la  distinguer  des  tachycardies  pure- 
ment réflexes  que  nous  avons  étudiées  précédemment  : états  dyspep- 
tiques, lésions  utéro-ovariennes,  ménopause,  etc.,  qui  devront  toujours 
être  recherchés  avec  soin,  par  des  examens  réitérés.  D’ailleurs,  dans  ces 
cas,  on  rencontre  également  dans  l’intervalle  des  accès,  des  manifesta- 
tions variées  d’une  affection  viscérale,  et  plus  tard,  la  disparition  de  la 


1.  Chauffard,  Huit,  méd.,  21  avril  1896. 

2.  Apert,  Bull,  mécl.,  24  mai  1902. 

3.  Schlesinger,  Soc.  vieil.  int.  Vienne , 1903. 

4.  Reinhold,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  t.  L1X,  1906.  — Voir  encore  Deleu/.e,  «Aulops. 
d'un  cas  de  tachycard.  paroxyst.  »,  Soc.  de  Méd.  milit . franç .,  22  juillet  1909. 
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tachycardie  en  rapport  étroit  avec  la  guérison  de  l’organe  a (foc  té  : enfin, 
dans  les  tachycardies  réflexes,  il  y a en  général  accéléra  lion  moindre  des 
battements  du  cœur  et  absence  presque  totale  de  troubles  secondaires 
habituels  dans  la  tachycardie  paroxystique. 

Pathogénie.  — La  nature  intime  et  la  pathogénie  d’un  grand  nombre 
de  cas  de  tachycardie  paroxystique  ne  sont  point  connues , et  on  ne  peut 
jusqu’ici  que  formuler  certaines  hypothèses. 

a.  Il  faut  d'abord  écarter  celles  qui  voient  dans  l'affeclion  une  variété 
fruste  de  la  maladie  de  Basedow,  ou  une  manifestation  de  l’épilepsie 
(Talamon). 

Contre  la  première  hypothèse,  on  remarquera  que  jamais  la  maladie 
de  Basedow  ne  donne  lieu  à une  accélération  des  battements  du  cœur 
comparable  à celle  de  la  tachycardie  paroxystique,  pas  plus  qu  à un 
abaissement  aussi  considérable  de  la  tension  artérielle  ; quant  à l’épi- 
lepsie, les  malades  ne  présentent  aucun  symptôme  qui  puisse  se  rattacher 
à cette  névrose,  même  d’une  façon  éloignée. 

b.  Il  faut  donc  en  venir  à celte  conception  que  pour  certains  cas,  la 
tachycardie  se  relie  à une  lésion,  ou  mieux  à une  perturbation  profonde 
portant  sur  le  système  nerveux. 

On  ne  saurait  penser,  quant  à présent,  dans  l’état  actuel  de  la  science, 
cpie  les  ganglions  propres  du  cœur  puissent  être  le  siège  de  cette  pertur- 
bation; c’est  dans  le  domaine  cia  pneumogastrique  ou  du  sympathique  qu’il 
faudrait  en  chercher  l’origine. 

Bouveret  croit  pouvoir  trouver  la  cause  première  de  l’affection  dans  la 
parésie,  dans  un  état  d’inhibition  du  pneumogastrique,  nerf  modérateur 
du  cœur,  et  sa  théorie  a été  reprise  par  Freyhan  (1892),  Bosenfeld  et 
d’autres;  au  contraire,  Tunker  l’attribue  à une  excitation  du  grand 
sympathique,  opinion  difficilement  admissible,  car  l’excitation  expéri- 
mentale des  nerfs  cardiaques  sympathiques  ne  produit  qu’une  faible 
accélération  des  battements  du  cœur,  qu’on  ne  saurait  comparer  en  rien 
à celle  de  la  tachycardie  paroxystique. 

D’autres  auteurs  (Notiinagel,  Oliver  h Fraenkel)  sont  partisans 
d’une  opinion  mixte,  et  admettent,  suivant  les  cas,  des  troubles  portant 
ou  sur  le  sympathique  ou  sur  le  nerf  vague.  Ce  dernier  auteur  en  a même 
déduit  cette  conclusion  thérapeutique  que,  dans  les  cas  où  la  tachycardie 
se  rapporte  à une  parésie  du  pneumogastrique  (diagnostiquée  par  ce  fait 
qu’elle  donne  lieu  vers  la  fin  de  l'accès  à un  dicrotisme  très  accusé),  la 
digitale  devra  être  mise  en  œuvre,  alors  qu’on  devra  recourir  à la 
morphine,  si  l'affeclion  est  causée  par  une  excitation  du  sympathique. 

c.  D'après  des  recherches  plus  récentes  (Vaquez,  Esmein,  Laurry  et 
Fdy1 2),  le  faisceau  primitif  du  cœur , connu  sous  des  noms  variables  (fibres 
de  Purkinje,  faisceau  de  His ),  peut  — sous  l’influence  d’une  irritation 


1.  Th.  Oliver,  Brit.  med  journ.,  février  1891. 

2.  Vaquez  et  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  17  décembre  1909, 
<et  Foy,  ibid .,  p.  821. 
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anormale — provoquer  de  la  tachycardie  paroxystique,  alors  que,  au  con- 
traire, certaines  lésions  paralysantes  du  meme  faisceau  produisent  la 
bradycardie . Chez  le  meme  malade,  ces  auteurs  ont  vu  ces  deux  phéno- 
mènes se  faire  suite  comme  deux  réactions  successives  à un  meme  pro- 
cessus morbide.  Précédemment,  James  avait  vu  une  crise  de  tachycar- 
die suivie  de  ralentissement  apparent  du  pouls  avec  rythme  couplé. 
Dans  un  cas  analogue  ',  le  pouls  passa  de  238  à 44. 

Ces  faits  établissent  ainsi  une  'parenté  étroite  entre  le  syndrome  de 
Stokes-Adams  (pouls  lent  permanent  à crises  paroxystiques)  et  la  tachy- 
cardie paroxystique. 

En  résumé , la  tachycardie  paroxystique  ne  ressortit  exclusivement  à 
aucune  théorie  pathogénique;  la  maladie  ne  peut  plus  être  considérée 
comme  une  entité  morbide,  elle  constitue  un  syndrome  clinique,  indice 
d’une  excitation  du  myocarde  ou  d’une  perturbation  profonde  de  l’in- 
nervation du  cœur.  Dans  certains  cas,  la  tachycardie  paroxystique  est 
symptomatique  d’affections  nettement  caractérisées  : cardiopathies  orga- 
niques; lésions  du  pneumogastrique,  lésions  cérébrales  ou  bulbo-pro- 
tubérantielles. 

Dans  d’autres  observations,  les  causes  premières  et  les  lésions  anato- 
miques de  l’affection  restent  encore  inconnues,  et  c’est  seulement  à cette 
variété  qu’il  convient  d’attribuer  provisoirement  l’appellation  de  tachycar- 
die paroxystique  essentielle . Celle-ci,  que  l’avenir  démembrera  sans  doute, 
peut  être  considérée  jusqu’ici  comme  une  nécrose  bulbaire  ou  bulbo- 
spinale  suivant  l’expression  de  Debove.  En  fait  cette  théorie  spinale  four- 
nit explication  à l’ensemble  complexe  des  symptômes  qui  caractérisent 
l’affection  : la  tachycardie,  l’abaissement  de  la  tension  artérielle,  l'élé- 
vation de  la  température,  l’oligurie,  puis  la  polyurie  critique,  l’albumi- 
nurie et  la  glycosurie,  les  sueurs  abondantes,  les  phénomènes  pupil- 
laires et  enfin  la  syncope  finale. 

Quant  au  mécanisme  intime  de  V accès , on  le  rattache  aujourd'hui  à une 
excitabilité  extrême  du  cœur,  exercée  soit  sur  le  myocarde  dans  une 
région  très  spécialisée  de  celui-ci  (J.  Mackenzie1 2)  constituant  le  faisceau 
primitif  du  cœur,  soit  sur  l’appareil  nerveux  cardiaque,  et  donnant  nais- 
sance à des  extrasystoles  ventriculaires  sans  pause  compensatrice. 

Cependant  pour  le  même  auteur,  quelques  cas  de  tachycardie  paroxys- 
tique seraient  d 'origine  auriculaire . 

La  tachycardie  paroxystique  a pu  être  produite  expérimentalement  par 
la  ligature  des  artères  coronaires  (Lewis3). 

Traitement.  — A.  Tachycardies  symptomatiques. — Le  traitement  qui 
leur  convient  est  variable  comme  les  causes  qui  les  ont  fait  naître. 

Liée  aux  affections  utéro-ovariennes,  la  tachycardie  demande  un  trai- 


1.  Balint  et  Engel,  Zeitsclir.  f.  /clin.  Med.  1 908 , p.  283. 

2.  J.  Mackenzie,  « Study  of  puise  »,  1902,  p.  124  et  251;  et  « Les  Maladies  du  cœur», 
Iraduct.  Franoon.  1911,  p.  230  et  448. 

3.  Lewis,  llearl,  1009,  n°l,  p.  43-98. 
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temcnt  local  particulier  et  disparaît  avec  la  guérison  définitive  de  ces 
affections;  si  elle  se  rattache  à la  ménopause,  elle  réclame  surtout  les 
ant  ispasmodiques. 

Si  les  troubles  digestifs  sont  la  cause  des  accidents,  outre  un  régime 
sévère  approprié,  le  traitement  s’appliquera  à faire  face  aux  différentes 
manifestations  de  la  dyspepsie  : flatulence,  dilatation  stomacale,  gastral- 
gie, hyperchlorhydrie,  etc. 

Lorsque  la  tachycardie  dépend  d’une  cardiopathie  organique , le  trai- 
tement est  celui  de  la  maladie  du  cœur  qui  l’a  produite. 

Contre  la  tachycardie  de  V adolescence , la  vie  active  avec  exercices 
musculaires  sagement  réglés  conviendra  pour  les  garçons  ; chez  les 
jeunes  filles,  des  exercices  modérés  et  l’absence  de  toute  fatigue  phy- 
sique et  morale  seront  recommandés  particulièrement;  enfin  des 
toniques,  les  phosphates  et  les  préparations  arsenicales  conviendront 
dans  les  deux  cas. 

Si  l’affection  est  due  à l’état  de  nervosisme , l’hydrothérapie,  les 
bromures,  l’éther,  les  valérianiques,  sont  les  moyens  à mettre  en 
œuvre. 

Contre  la  tachycardie  de  la  maladie  de  Basedow , on  a proposé  le 
bromure  de  potassium  qui  produit  presque  toujours  une  sédation  assez 
marquée  ; à l’étranger,  quelques  médecins  ont  donné  le  bromure  de  zinc 
(Hammond).  On  a conseillé  l’opothérapie,  par  le  sérum  d’animaux  éthy- 
roïdés  ( hémato-étliyroïdine ).  La  digitale  a été  recommandée  par  Trousseau 
mais  son  action  paraît  plutôt  nuisible  qu’utile,  du  moins  au  début,  et 
pendant  la  période  d’état  de  la  maladie;  plus  tard,  dans  les  accès  d’asys- 
tolie  passagère  qui  surviennent  dans  le  cours  de  l’affection  (Debove,  1880) 
ainsi  que  dans  l'asystolie  finale,  la  digitale  rend  de  réels  services.  Dans 
la  période  d’état  quelques  cliniciens  ont  conseillé  la  vératrine,  employée 
par  Aran. 


La  teinture  alcoolique  (à  1/5)  à la  dose  de  10  à 15  gouttes  (Lié- 
geois, 1889)  ralentirait  les  battements  cardiaques  et  le  pouls,  comme  la 
digitale,  mais  n’augmenterait  pas  comme  celle-ci  la  tension  vasculaire, 
qu’au  contraire  elle  abaisse.  G.  Sée  puis  Guyot  auraient  eu  avec  cet  agent 
un  succès  réel.  Cependant,  il  y a lieu  d’être  très  prudent  avec  cette  médi- 
cation d’ailleurs  à peine  employée,  à cause  de  son  action  dépressive  sur 
la  tension  artérielle;  nous  la  mentionnons  ici  simplement  pour  mémoire. 

B.  Tachycardie  essentielle  paroxystique.  — a.  Pendant  V accès  de 
tachycardie,  le  malade  doit  être  soumis  au  repos,  il  sera  couché  sur  le 
côté  droit  et  la  tête  basse  pour  éviter  une  syncope  possible.  La  médica- 
tion interne  est  infidèle;  la  digitale,  proscrite  au  moment  des  accès 
(Bouveret),  rendra  de  réels  services  dans  les  accidents  asystoliques  au 
moment  où  le  cœur  commence  à fléchir.  On  a conseillé  encore  la  valé- 
riane, le  veratrum  viride  et  T antipyrine;  ils  n’ont  donné  que  des  succès 
très  douteux. 

Contre  les  phénomènes  douloureux  et  angoissants,  les  agents  qui 
paraissent  avoir  procuré  une  sédation  réelle  sont  : la  belladone,  la  mor- 
phine, le  nitrite  d'amyle,  l'éther  amylvalérian ique . 
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Le  traitement  comprend  encore  des  révulsifs  [ventouses  scarifiées, 
pointes  de  feu,  stypage  et  réfrigération  : sac  de  glace  sur  la  région  pré- 
cordiale  et  encore  sur  la  nuque,  ou  simplement  l’application  locale  de  la 
compresse  trempée  dans  l’eau  froide  et  essorée,  puis  renouvelée  au  bout 
d’une  demi -minute  (Fer net  •)]. 

Les  badigeonnages  iodés,  les  pulvérisations  d’éther  sur  la  région 
précordiale,  sur  la  colonne  vertébrale,  enfin  les  lavements  froids,  com- 
plètent le  traitement. 

On  a recommandé  encore  l’électrisation  faradique  des  pneumogas- 
triques (Bensen  et  Oliver)  ou  encore  la  compression  du  nerf  vague 
gauche  à la  région  cervicale  qui  a donné  un  succès  à Dubois  (de  Berne): 
au  bout  de  dix  secondes  de  compression  digitale  modérée,  le  nombre  des 
pulsations  était  descendu  de  140  à 96  par  minute.  On  pourra  encore 
recourir  au  sirop  d’ipéca  jusqu'à  vomissement  ; le  malade  devra  s'allon- 
ger et  faire  des  inspirations  lentes  (Vaquez). 

Dans  un  cas  de  tachycardie  extrême,  Chauffard  (1895)  fit  faire  une 
injection  d'un  litre  et  quart  de  sérum  artificiel  dans  le  but  de  relever  la  . 
tension  artérielle;  le  lendemain,  tout  était  rentré  dans  l’ordre. 

Dans  un  cas  de  Reynaud,où  la  tachycardie  se  rattachait  à une  gastro- 
enléroptose,  le  port  d’une  ceinture  abdominale  et  les  lavements  froids 
agirent  avec  une  grande  efficacité,  alors  que  toute  médication  avait 
échoué. 

E.  de  Cyon 1  2 a montré  que  l'hypophyse  contient  un  agent  énergique 
agissant  sur  le  cœur  : Yhypophysine  qui  produit  un  ralentissement  appré- 
ciable des  battements  du  cœur  (rarement  précédé  d’une  accélération 
passagère),  avec  élévation  de  la  pression  artérielle;  il  y aurait 
lieu,  peut-être,  d’essayer  cet  agent  nouveau.  Vaquez  propose  la  poudre 
d’hypophyse  à la  dose  de  quinze  centigrammes,  répétée  deux  ou  trois 
fois  environ. 

b.  Bans  l' intervalle  des  accès , il  faut  proscrire  tout  ce  qui  peut  exciter 
le  cœur:  café,  thé,  tabac, alcool. 

Au  contraire,  l’usage  prolongé  de  l'arsenic  est  utile  au  malade  ; enfin, 
pour  combattre  l’hypotension,  on  pourrait  recourir,  suivant  Huchard,  à 
l’association  de  l’ergoline,  de  la  noix  vomique  et  de  la  quinine.  Ce  der- 
nier médicament,  prescrit  à la  dose  de  1 gramme,  aurait,  dans  plusieurs 
cas  produit  un  heureux  effet  (G.  Sée  3). 


1. Fernet,  « De  la  compresse  hydrolhérap.  appliquée  sur  la  poitrine  »,  Sem.  méci ., 
23  décembre  1903. 

2.  E.  de  Cyon,  « Les  nerfs  du  cœur  ».  Paris,  1905,  p.  167.  — Acad,  des  scienc.,  22  avril 
4 907.  _ Arch.  de  Physiol.  norm.  et  path.,  1898,  n°  3,  et  Die  Gefàssdr.  cils,  régulât  Schutz 
organe  des  Z entrai  nervensysl .,  1910,  p.  130.  — Y.  de  Bonis,  Arch.ital.  de  Biologie,  1909. 
— Falta,  Soc.  des  méd .,  Vienne,  17  décembre  1909. 

3.  G.  Sée  «Thérap.  physiolog.  du  cœur»,  1893,  p.  337. 
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La  bradycardie  est  caractérisée  parle  ralentissement  des  battements  du 
cœur. 

On  doit  considérer  des  bradycardies  vraies,  c’est-à-dire  causées  par 
des  ralentissements  des  révolutions  cardiaques,  et  des  bradycardies 
fausses  ressortissant  au  rythme  couple r extra-sy stoli que  du  cœur. 

Il  est  indispensable, en  effet,  pour  porterie  diagnostic  de  bradycardie, 
de  ne  pas  se  contenter  seulement  de  l'examen  du  pouls,  il  faut,  avant 
tout,  ausculter  le  cœur,  car  il  n’existe  pas  de  corrélation  obligée  entre 
le  cœur  et  le  pouls.  Ce  dernier  peut  être  lent  sans  que  les  battements 
du  cœur  soient  sensiblement  ralentis;  c’est  ce  qui  arrive  précisément 
dans  le  rythme  couplé  du  cœur.  Les  deux  pulsations  cardiaques  qui 
composent  chaque  couple  sont  d’inégale  intensité  : la  première,  qui 
est  la  plus  forte,  est  toujours  transmise  au  pouls,  la  seconde,  tout  en 
étant  perçue  à l’auscultation  du  cœur,  peut  cependant  être  si  faible 
qu’elle  est  incapable  de  se  propager  à l’artère  radiale.  On  note  alors  un 
pouls  lent,  bien  qu’il  ne  se  soit  produit  dans  les  battements  ducœuraucun 
ralentissement.  En  conséquence,  il  s'agit  ici  d’une  bradycardie  fausse 
par  extra-systole , causée  par  un  rythme  couplé  extra-systolique  du  cœur 
dont  la  pulsation  faible  — ou  extra-systole  — n’a  pu  être  transmise  à 
l’artère  radiale.  Dans  quelques  cas  à la  place  d’une  exlra-systole  unique 
suivant  une  contraction  cardiaque  normale,  on  en  compte  deux,  trois  et 
même  quatre,  il  s'agit  alors  d’une  pseudo-bradycardie  par  rythme  tricou- 
ple , quadricouple.  Dans  quelques  circonstances  cette  extra-systole  se  tra- 
duit par  une  sensation  de  choc,  de  douleur  brusque,  au  niveau  de  la 
région  précordiale. 

La  bradycardie  se  rencontre  parfois  à l’état  de  santé,  mais  le  plus 
souvent  elle  se  rattache  à des  causes  pathologiques. 

A.  — Bradycardies  physiologiques 

La  bradycardie  peut  se  rencontrer  à l'état  de  santé  ; on  cite  partout 
l’exemple  de  Napoléon  Ier  qui,  au  dire  de  Corvisart,  n’avait  que  40  pul- 
sations radiales  à la  milite  ; Potain  a vu  chez  un  sujet  très  vigoureux, 
alpiniste  éprouvé,  le  pouls  présenter  seulement  32  pulsations  par  mi- 
nute; il  signale  encore  un  cultivateur  qui  n’avait  que  34  pulsations. 
Yigouroux1  a cité  le  cas  plus  extraordinaire  encore  ouïe  pouls  ne  battait 
que  20  fois  par  minute.  On  l’a  notée  aussi  bien  dans  la  jeunesse  que  chez 
les  vieillards  : chez  une  jeune  fille  de  25  ans  le  pouls  battait  de  -40  à 
50  fois  seulement  par  minute  (Tripier);  chez  un  vieillard  de  78  ans  ob- 
servé par  Jacquier,  les  battements  étaient  de  26  à 32. 

1.  Vigouroux,  Gaz.  hôpit.,  1876,  p.  188. 
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Les  hommes  de  haute  taille  ont  volontiers  un  pouls  lent. 

Chez  la  femme,  le  pouls,  qui  normalement  bat  72  ou  75  fois  par  mi- 
nute, s' accéléré  pendant  la  grossesse , et  se  ralentit  après  V accouchement  ; 
Biol  1 2 La  vu  tombera  56,  4i,  35;  cette  bradycardie,  qui  dure  un  à deux 
jours,  serait  due  à une  augmentation  de  la  tension  résultant  de  la  sup- 
pression brusque  de  la  circulation  qui  se  faisait  dans  les  parois  utérines 
durant  la  grossesse  (Marey). 

Il  existe  une  bradycardie  respiratoire  caractérisée  par  le  ralentissement 
du  poids  pendant  V expiration  (Frédérico,  Wertheimer,  Vaquez)  ; elle  est 
surtout  manifeste  dans  F enfance. 

Signalons  encore  la  bradycardie  nodale , ainsi  dénommée  par  Mackenzie, 
c’est  une  forme  de  ralentissement  du  pouls,  confondue  avec  la  maladie 
de  Stokes-Adams  et  qui  s’en  différencie  par  ce  que  le  tracé  jugulaire 
présente  un  seul  soulèvement  synchrone  à celui  du  pouls  radial.  Mac- 
kenzie suppose  que,  dans  ce  cas,  le  stimulus  part  du  nœud  de  Tawara 
et  atteint  simultanément  les  oreillettes  et  les  ventricules. 

A côté  de  ces  faits,  la  bradycardie  se  rencontre  à l’état  pathologique 
dans  un  assez  grand  nombre  de  circonstances  ; tantôt  elle  survient 
secondairement  à des  états  morbides  fort  variés,  c’est  alors  la  brady- 
cardie symptomatique,  tantôt  elle  constitue  l’élément  capital  de  cet  état 
pathologique  désigné  sous  le  nom  de  pouls  lent  permanent,  ou  encore  de 
maladie  de  Stokes-Adams,  auxquels  il  faut  substituer  plus  justement  celui 
de  syndrome  de  Stokes-Adams . 


B.  — Bradycardies  symptomatiques 


Étiologie» — Les  bradycardies  sont  passagères  ou  persistantes;  les 
causes  qui  leur  donnent  naissance  sont  assez  nombreuses. 

On  a noté  la  bradycardie  dans  la  convalescence  des  maladies  longues, 
dans  l'inanition  prolongée,  chez  les  cachectiques,  certaines  chlorotiques  et 
chez  les  hypothyroïdiens  h extrémités  refroidies  et  cyanosées  (Vincent-). 
Mais  de  toutes  les  causes  productrices  du  ralentissement  du  pouls, 
les  plus  fréquentes  doivent  être  cherchées  dans  le  domaine  du  système 


nerveux 

a.  Lisions  bulbaires  et  medidlaires.  — Elles  doivent  être  citées  en 
première  ligne,  ainsi  que  Charcot  l’avait  montré  déjà,  et  parmi  elles,  il 
faut  signaler  principalement  : les  traumatismes,  le  mal  de  Pott  cervical, 
les  fractures  de  la  colonne  vertébrale  à la  partie  supérieure  (Hutchinson, 
Rosentiial),  la  diminution  de  diamètre  du  trou  occipital  (Boffart), 
alfeclions  qui  peuvent  retentir  sur  la  moelle;  la  compression  du  bulbe 
par  des  exostosesdu  trou  occipital,  saillie  de  l’apophyse  odontoïde,  anky- 
losé articulaire,  épaississement  des  méninges  et  rétrécissement  du  trou 
occipital  consécutifs  à une  chute  sur  la  tête  (Halberton)  ou  par  trauma- 
tismes, etc.  Les  hémorragies  bulbaires,  Yarterite  chronique  (syphilis), 


1.  Blot,  « Du  ralcnliss.  du  pouls  dans  l’état,  puerp.  »,  Arc/i.  gén.  méd.,  1864. 

2.  Vincent,  Soc.  méd.  liôpit.,  Paris,  11  juin  1909. 
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les  méningites,  la  tuberculose  de  la  région  du  bulbe  (Brissaud),  la  sclérose 
en  plaques  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ont  été  notées  plusieurs 
fois.  Dans  le  fait  très  intéressant  dû  à ce  dernier  auteur  b la  participa- 
tion du  bulbe  dans  le  mécanisme  de  l'affection  était  démontrée  de  la 
façon  la  plus  nette,  car  chez  le  malade,  on  observait  à la  fois  de  la  para- 
lysie faciale,  de  la  névralgie  du  trijumeau,  de  l’hypoacousie,  de  la 
bradycardie,  des  vertiges,  des  convulsions  épileptiformes,  s’expliquant 
par  une  lésion  commune  intéressant,  au  niveau  de  leur  émergence, 
les  nerfs  de  la  cinquième,  de  la  septième,  de  la  huitième  et  de  la 
dixième  paire. 

Dans  les  cas  où  la  partie  supérieure  de  la  moelle  est  atteinte,  on  ob- 
serve parfois  conjointement  avec  la  bradycardie,  de  la  dilatation  pupil- 
laire, car  on  intéresse  ainsi  le  centre  çilio-spinal  et  cardio-spinal  démon- 
tré par  Chauveau,  et  dont  l’observation  curieuse  de  Rosenthal  établit 
nettement  l’existence;  dans  ce  cas,  un  coup  de  couteau  donné  au  niveau 
de  la  sixième  vertèbre  cervicale  produisit  de  la  bradycardie  et  de  la 
dilatation  des  pupilles. 

En  plus  de  ces  affections,  il  faut  citer  encore,  comme  cause  de  ralen- 
tissement du  pouls,  les  crises  douloureuses  du  tabes  dorsal  (Rosenthal). 

b.  Affections  cérébrales . — La  bradycardie  s’observe  encore  à la  suite 
des  trauma  tismes  du  crâne,  de  certaines  a ffections  cérébrales  ou  méningées, 
telles  que  les  hémorragies,  les  embolies , les  tumeurs,  les  gommes  syphi- 
litiques, etc. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième 
jour,  et  après  une  période  d’accélération  des  battements  du  cœur,  on 
observe  quelquefois  la  bradycardie  : le  pouls  descend  à 50,  40  et  même 
au-dessous,  devient  irrégulier  et  inégal.  Quelques  jours  avant  la  mort, 
il  peut  s’accélérer  de  nouveau,  c’est  le  pouls  cérébral. 

c.  Lésions  du  pneumo- gastrique . — La  bradycardie  a été  rencontrée 
encore  dans  des  cas  de  lésions  du  nerf  vague  : compression  par  un  ané- 
vrysme de  V aorte  (Stackler  et  Launois),  par  adénopathies  cancéreuses. 
Masoin 1  2 a vu  un  cas  où  ces  masses  ganglionnaires  comprimaient  et  en- 
globaient de  toutes  parts  le  nerf  pneumogastrique  droit,  ainsi  que  l’ori- 
gine de  ses  divisions  en  rameaux  bronchiques,  œsophagiens  et  car- 
diaques. 


d.  Névroses  et  névralgies.  — La  bradycardie  a été  rencontrée  à la  suite 
de  certaines  névroses,  hystérie  et  aussi  A affections  mentales,  lypémanie , 
mélancolie  avec  stupeur,  paralysie  générale,  etc. 

On  l'a  observée  encore  dans  le  cours  de  quelques  névralgies,  surtout 
la  sciatique,  et  pendant  des  accès  très  douloureux  de  colique  hépatique 
ou  néphrétique. 

e.  Les  affections  cardiaques  peuvent  aussi  produire  de  la  bradycardie, 
on  l’a  notée  dans  les  myocardites  chroniques,  les  grandes  dilatations  car- 
diaques ; Slokes,  le  premier,  l’a  notée  dans  la  dégénérescence,  et  Kiseh, 


1.  Brissaud,  Presse  médicale , 1X96,  et  Lee.  malad.  syst.  nerv.,  2°  série,  1899. 

2.  Masoin,  Bullet.  Acad.  rog.  de  Belgique,  XV,  p.  3S9. 
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dans  la  surcharge  graisseuse  du  cœur  ; Polain  l’a  vue  exceptionnellement 
dans  le  rétrécissement  mitral , et  Traube  dans  le  rétrécissement  aortique. 
Dans  un  autre  cas,  où  le  nombre  des  pulsations  était  tombé  à 13,  Po- 
tain  trouva  à l’autopsie  un  ramollissement  du  cœur  dans  toute  son  étendue. 

/‘.'Quelques affections  laryngées^ Pûtain)  ou  encore  la  présence  de  corps 
étrangers  dans  le  larynx  peuvent  être  suivies  de  bradycardie. 

g.  On  a cité  encore  comme  causes  occasionnelles  la  contusion  violente 
de  l'épigastre  (Vaquez). 

h.  Certaines  bradycardies  temporaires  sont  d'origine  infectieuse  ou 
toxique  : certains  troubles  gastro-inlestinaux  (Taylor)  : le  catarrhe 
intestinal  aigu,  les  intoxications  alimentaires  ; c’est  ainsi  que  S om mer- 
ville  1 2 a cité  un  cas  d’indigestion  par  le  poisson  salé,  à la  suite  duquel 
le  pouls  resta  à 23  pulsations  pendant  une  semaine  environ,  enfin  certains 
cas  d 'appendicite  (Broca  -,  Kahn3 4). 

Citons  encore  la  scarlatine  (Apert,  1896,  chez  un  enfant  de  onze 
ans),  la  diphtérie  (Lïtchfield  a,  Barbier,  Antony5),  la  grippe  (Sansom, 
1894),  Yurémie  (Siredey6),  Yacétonurie,  le  diabète  pancréatique , les  ic- 
tères, par  présence  des  acides  biliaires  dans  le  sang,  la  blennorragie 
(Arnozan),  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (Riegel),  même  en  dehors  de 
toute  complication  cardiaque. 

Dans  quelques  cas,  de  rythme  de  Cheyne-Stokes,  on  remarque  que  le 
pouls  s’accélère  durant  la  période  d’apnée,  et  que  dans  la  phase  d' hyper - 
pnée,  il  se  ralentit  notablement  (Rendu,  Eichiiorst). 

Les  ictères  s’accompagnent  habituellement  de  ralentissement  du  pouls 
par  l’action  delà  bile  acides  biliaires,  bilirubine,  glycocholate  de  soude 
(Roiirig)]  sur  le  myocarde.  La  bradycardie  se  rencontre  surtout  dans 
les  ictères  infectieux  aigus,  elle  est  rare  dans  les  ictères  chroniques,  dans 
les  ictères  par  rétention;  on  ne  l’observe  pas  dans  les  ictères  hémoly- 
tiques. Cette  bradycardie  ictérique  est  surtout  très  nette  dans  le  décu- 
bitus dorsal;  l’épreuve  de  l’atropine  y est  presque  toujours  négative  (Crou- 
zon  et  Le  Play7).  Quelquefois  il  s’agit  là  d’une  bradycardie  fausse  se 
rattachant  plutôt  à un  rythme  couplé  du  cœur  (Dufour8,  Bard9 10)  qu’à  un 
ralentissement  vrai  des  révolutions  cardiaques.  Enriquez  et  Amblard  iü 
ont  pu,  par  le  régime  déchloruré,  ramener  à la  normale  le  pouls  très 
ralenti  d’un  brightique,  et  attribuent  cette  bradycardie  à la  7'étention 
chlorurée  encombrant  l’organisme;  ce  serait  donc  là  un  cas  de  bradycar- 
die d'origine  toxique. 

i.  Certaines  bradycardies  sont  d'origine  médicamenteuse  ( digitale , 

1.  Somme r ville,  The  Practitioner , 1876. 

2.  A.  Broca,  Presse  méd .,  1er  janvier  1908. 

3.  Kahn,  Journ.  of.  Amer.  med.  associai .,  15  décembre  1906 

4.  Lïtchfield,  Austral.  Med.  Gaz.,  février  1898. 

5..  B aubier,  Antony,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  29  novembre  1901. 

6.  Siredey,  Soc.  méd.  Iiôpit.,  Paris,  1902. 

7.  Crouzon  et  Le  Play,  Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris,  27  décembre  1907. 

8.  Dufour,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  18  octobre  1901. 

9.  Bard,  Sem.  méd.,  15  avril  1903. 

10.  Enriquez  et  Amblard,  Sem.  méd.,  25  janvier  1907. 
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strophantus,  aconit , vératrine , adrénaline),  auxquels  il  faut  ajouter 
Yhypophysine  (E.  de  Cyon). 

La  bradycardie  diy italique  se  manifeste  de  trois  façons  différentes  : 
tantôt  par  extra-systole  sous  forme  de  rythme  couplé  (Lorain,  Traube) 
avec  pseudo-bradycardie,  tantôt  par  bradycardie  ventriculaire,  aryth- 
mique ou  régulière,  les  ventricules  pouvant  battre  une  fois  seulement 
alors  (pie  les  oreillettes  battaient  trois  fois  (Riiil);  enfin  elle  peut  s’ac- 
cuser encore  par  ralentissement  parallèle  des  oreillettes  et  des  ventri- 
cules (Heyvlet,  1907). 

j.  La  bradycardie  a été  produite  expérimentalement  par  Roger  (1893) 
sur  la  grenouille  par  faction  de  culture  du  bacillus  septicus  putridus,  et 
par  Cîianteniesse  et  Lamy  1 sur  le  cœur  isolé  de  latortuesous  l’influence 
des  toxines  typhique  etdiphtéritique. 

C.  — Pouls  lent  permanent 

Maladie  de  Stokes-Adams.  — Cette  maladie  ou,  plus  justement  ce 
syndrome , se  caractérise  par  trois  symptômes  principaux  : le  ralentisse- 
ment du  pouls , des  attaques  épileptiformes  et  des  syncopes.  Celle 
affection  ne  présente  de  commun  avec  les  affections  précitées  que  le 
signe  ralentissement  du  pouls.  Mais  elle  en  diffère  totalement  au  point 
de  vue  nosologique  et  aussi  du  pronostic;  elle  constitue  un  syndrome 
morbide  bien  défini. 

Historique. — L’histoire  de  la  maladie,  ou  mieux,  du  syndrome  de 
Stokes-Adams,  a été  refaite  dans  ces  dernières  années,  tout  au  moins  en 
ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  l’affection.  Parmi  les  auteurs  qui  s’en 
sont  occupés  tout  spécialement,  citons  les  noms  de  : His  junior2,  Ilering3 4 5 
Aschoff',  Tawara3,  de  Cyon6 7,  Engelmann',  Erlanger8,  Vaquez  et  Esmein9. 
Les  recherches  de  ces  auteurs  ont  été  reprises  dans  les  importantes  mo- 
nographies de  Esmein  10 11  et  de  Ant.  Dumas  H.  D’autres  travaux  extrême- 

1.  C ii  ant  e m e sse  et  Lamy,  XIIIe  Congr.  méd.  int.,  Paris,  1900. 

2.  IIis  junior , Arbeiten  aus  der  rned.  Klin,  zu  Leipzig , 1893.  — « Ein  fait  von  Adams- 
Stokesser  Krankheit...  »,  Deutsch.  Arch.  f.  kiin.  Med.  1889. 

3.  IIerins,  passim  : Arch.  f.  die  gesamnil .,  Physiolog .,  1903,  CV1I,  p.  97.  — «Die  Unre- 
gelmassigkeiten  des  Herzens  ».  Kongress.  f.  inn.  med .,  Munich,  1906. 

4.  Aschoff,  Brit.  Med.  Journ .,  27  octobre  1906. 

5.  Tawara,  Arch.  f.  die  gesammt.  Physiolog .,  t.  CXI,  1906. 

6.  E.  de  Cyon,  « Les  nerfs  du  cœur  »,  Paris,  190.9,  p.201  à 224. 

7.  Engelwann,  Arch.  f.  Anat.u.  Physiolog.,  1900,  1902,  1903. 

8.  Erlanger,  Journ.  of.  exper.  med.,  t.  VIT  et  Vill.  — Cenlralblatt  fur  Physiol. , 
t.  XIX,  p.  9. 

9.  Vaquez  et  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris, 25  janvier  1907.  — Press.  Méd.,  26  janvier 
1907. 

10.  C.  Esmein,  « Du  ralentiss.  perman.  outempor.  du  pouls  par  lésion  intra-cardiaque  », 
Th.  Paris,  1908. 

11.  Ant.  Dumas,  « Bradycard.  et  faisc.  de  His  »,  Th.  Lyon,  1908. 
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ment  nombreux  ont  été  publiés  sur  la  question  ; nous  ne  pouvons  citer 
ici  que  les  principaux  1 . 


Symptômes.  — Il  est  impossible  de  préciser  le  début  de  la  maladie; 
généralement,  c’est  à l’occasion  d'une  affection  intercurrente,  à la  suite 
d’une  syncope  ou  d’une  attaque  épileptiforme  survenues  inopinément 
que  le  clinicien  relève,  comme  par  hasard,  le  symptôme  capital  de  l’af- 
fection : la  bradycardie  permanente  ou  paroxystique. 

a.  Li  ralentissement  du  pouls  est  très  variable,  suivant  les  cas  : on 
l’a  vu  battre  au-dessous  de  vingt  fois  par  minute.  On  cite  même  des  cas 
où  il  n’y  avait  que  cinq  pulsations  au  moment  des  attaques  syncopales. 
Le  plus  souvent,  on  relève  les  chiffres  de  28,  30,  32  pulsations. 

Ce  pouls  lent  est  généralement  régulier  et  assez  fort;  mais  ce  qui  le 
caractérise  véritablement,  c’est  que  son  extrême  lenteur  ne  semble 
modifiée , ni  par  les  mouvements  brusques , ni  par  Tétat  fébrile , et  on 
a vu  quelquefois,  à la  suite  d’affections  intercurrentes,  le  thermomètre 
s’élever  au-dessus  de  39°,  sans  que  le  pouls  soit  devenu  plus  fréquent. 

Cependant,  par  exception,  chez  une  malade  dont  le  pouls  était  seu- 
lement de  35  à 38  pulsations,  on  vit  celles-ci  monter  à 80-84  pendant  le 
cours  d’une  broncho-pneumonie  intercurrente  avec  38°, 2 à 39°, 4,  40°, 8 
de  température,  pour  redescendre  à son  état  antérieur  de  35  pulsations, 
à la  période  de  guérison  (Triboulet,  Gougerot,  Claret  2). 

Il  est  important  desavoir  que,  dans  quelques  cas,  la  bradycardie  n’est 
point  permanente,  mais  paroxystique , c’est-à-dire  qu  elle  se  montre 
seulement  au  moment  des  attaques  syncopales,  pseudo-apoplectiques  ou 
épileptiformes.  D’ailleurs,  même  lorsqu’il  est  permanent,  le  ralentisse- 
ment du  pouls  s’exagère  encore  à l’approche  de  ces  attaques.  Dans 
d’autres  cas,  la  maladie  de  Stokes-Adams  passe  par  deux  phases  diffé- 
rentes (Vaquez  et  Esmein3),  l’une  de  ralentissement  du  pouls  avec  at- 
taques syncopales,  l’autre  de  ralentissement  permanent  durant  laquelle 
les  attaques  s’espacent  progressivement  et  disparaissent  complètement. 


1.  Vaquez  et  Esmein  ; Gallavardin,  « Les  Bradycardies  ».  Rapport  au  XIe  Congr. 
[rang,  de  méd.,  octobre  1910,  p.  1 et  29. — Mendelssoiin  ibkl.  — Brouardel  et  Villaret, 
Soc.  méd.  des  hôpit.,  Paris  2 mars  1906.  — Robinson  Méd.  record , 3 juin  1909.  — 
G. -A.  Gibson  et  Ritchie,  Lancet , 20  février  1909.  — Huismans,  Munch.  méd.  Wochenschr ., 
23  mars  1909.  — Naoayo,  Zeitsclir.  f.  /clin.  Mediz.,  t.  LXYI1,  5-6.  — Ramond  et  Lévv- 
Bruhl,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  4 juin  1909.  — Vaquez,  Clerc,  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit. 
Paris,  1909.  — PibramcL  IIahn,  Praeger  méd.  Wochens,  1910;  Vaquez,  « Les  arythmies  », 
Paris,  1911.  — Leconte,  « L’exlra-systole  »,  Tli.  Paris,  1911,  etc. 

Parmi  les  travaux  plus  anciens  dans  lesquels  l’affection  avait  été  déjà  étudiée  avec 
soin  il  faut  citer  surtout  ceux  de  Stores  « Observât,  one  some  cases  of  permanently 
slow  puise»,  Dublin  quart.  Journ.  med.  Scienc.,  1846;  ceux  de  Adams,  Dublin  Hospit. 
Hep.,  1827,  t.  IV,  p.  390;  de  Charcot,  Leç.  sur  les  maladies  du  sgst.  nerveux.  1873;  de 
Blondeau,  « Et. cl  in.  sur  le  pouls  lent  permanent»  Th.  Paris,  1879;  de  Deboye,  Soc.  méd. 
hôpit.  Paris,  1888  ; de  Gingeot,  de  Comby,  1888,  de  Follet,  Bullet.  Soc.  scient,  et  méd. 
de  l'ouest , 1898,  etc. 

2.  Triboulet,  Gougerot,  Claret,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  17  mars  1905. 

3.  Vaquez  et  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit . Paris,  27  novembre  1908. 
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Dans  la  première  phase,  le  pronostic  semble  beaucoup  plus  grave;  il 
esl  moins  sombre  dans  la  seconde,  et  on  a relevé  (Wenckebacu,  1908),  un 
certain  nombre  de  sujets  ayant  pu  vivre  à un  Age  avancé,  après  avoir 
traversé  la  première  phase  de  la  maladie.  Enfin,  ainsi  que  nous  l’avons 


Fig.1  71  — Syndrome  de  Stokes-Adams  (28  puisât,  radiales  par  minute). 


vu  précédemment,  il  résul  te  de  certains  faits  étudiés  par  Vaquez,  Esmein, 
Laubry  et  Foy  ',  qu  on  peut  voir  survenir  chez  le  meme  malade,  de  la 
bradycardie  alternant  avec  la  tachycardie  paroxystique y ces  deux  syn- 


Fig.  72.  — Crise  de  bradycardie  paroxystique  avec  rythme  bigéminé. 


dromes,  en  apparence  dissemblables,  s’expliquent  cependant,  suivant 
que  le  faisceau  de  His  se  trouve  sous  l’influence  d’une  lésion  tour  à 
tour  irritative  ou  inhibitrice,  produisant  ainsi  chez  le  même  sujet,  tour  à 
tour,  une  bradycardie  et  une  tachycardie. 


Fig.  73.  — Pouls  de  la  même  malade  en  dehors  des  crises  de  bradycardie  paroxystique. 


b.  La  mensuration  au  sphygmomanomèlre  indique  parfois  une  éléva- 
tion notable  de  la  tension  artérielle.  Ce  fait  ne  saurait  être  généralisé 
cependant,  et  chez  une  malade  que  nous  avons  observée  durant  de  longs 
mois,  chacune  des  crises  de  bradycardie  s’accompagnait  d’un  abaisse- 
ment notable  de  la  presssion. 

1.  Vaquez,  Laubry  et  Foy,  ibiil.,  17  décembre  1909. 


BRADYCARDIES 


896 


Au  sphygmographe,  on  relève,  outre  le  ralentissement  extrême,  une 
ligne  d’ascension  un  peu  brusque,  quelquefois  presque  verticale,  alors 
que  la  ligne  de  descente  est  traînante;  ces  caractères  existent  nettement 
sur  la  figure  7i  qui  représente  le  tracé  d’un  malade  atteint  de  pouls  lent 
permanent,  avec  ^8  pulsations  seulement  par  minute. 

c.  L 'examen  du  cœur  relève  des  phénomènes  importants.  Assez  sou- 
vent, la  pointe  est  abaissée,  et  il  y a des  signes  de  dilatation , principale- 
ment des  cavités  gauches,  révélée  également  par  l’augmentation  de  la 
matité  cardiaque. 

d.  A l’ auscultation , on  ne  relève  aucun  souffle  pathologique,  à moins 
de  coïncidence  d'une  lésion  valvulaire  (Halipré,  Heitz  et  Pouliot,  1907, 
E.  Barié  et  M.  Cléret,  1909-1910),  mais  on  perçoit  quelquefois  une 

accentuation  très  accusée  du  bruit  diastolique  au  niveau  du  foyer  aor- 


Fig.  74.  — Pouls  lent  permanent  à 30,  par  dissociation  complète,  chez  un  vieillard 
de  68  ans.  Le  tracé  jugulaire  porte  des  ondulations  c,  correspondant  à chaque  pulsa- 
tion radiale,  et  un  nombre  trois  fois  plus  fort  d’ondulations  a qui  se  suivent  à inter- 
valles réguliers  et  sans  relation  aucune  avec  les  ondulations  c,  soit  96  systoles  auricu- 
laires par  minute  (Heitz). 


tique,  en  rapport  avec  la  coexistence  assez  fréquente  de  V artériosclérose. 

Mais  ce  qui  frappe  encore  nettement  le  clinicien,  c’est,  d'une  part,  la 
longueur  des  silences,  et  de  plus,  pendant  la  durée  du  grand  silence , la 
perception  de  bruits  sourds,  éteints,  lointains , comme  étouffés  pour  ainsi 
dire,  ce  sont  des  « tentatives  de  contractions  qui  avortent  » (Stores)  ou 
se  produisent  comme  une  sorte  d’écho  après  le  bruit  normal  ( systoles  en 
écho)  (Huchard). 

La  nature  de  ces  bruits  a été  diversement  interprétée  : Huchard  les 
considère  comme  l’indice  de  systoles  avortées,  les  battements  du  cœur 
pourraient  être  ainsi  en  nombre  double  de  celui  des  pulsations  radiales, 
c’est-à-dire  qu'une  systole  cardiaque  énergique  et  transmise  au  pouls, 
serait  suivie  d’une  systole  affaiblie,  incapable  de  provoquer  une  pulsa- 
tion radiale. 

En  général,  une  on  deux,  et  quelquefois  même  trois  contractions 
faibles  font  suite  à des  contractions  fortes,  formant  ainsi  le  rythme 
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couple  ou  bigemine.  Celui-ci  peut,  dans  d'autres  cas,  alterner  avec  de 
l'arythmie,  et  l'affection,  par  cela  même,  mériterait  le  nom  de  pouls  lent 
arythmique  que  lui  a proposé  R.  Tripier,  préférable  à l’épithète  de  per- 
manent, car  en  réalité  ce  pouls  lent  n’a  point  toujours  ce  dernier 
caractère. 

Les  recherches  modernes  ont  établi  (Chauveau,  Leyden,  Vaquez  et 
Lsmein)  qu'il  y a dissociation  entre  les  rythmes  auriculaire  et  ventricu- 
laire, l’oreillette  continuant  à se  contracter  isolément,  alors  que  le  ven- 
tricule reste  flasque,  et  les  battements  ébauchés  que  l’on  perçoit  à l’aus- 
cultation sont  dus  à la  systole  auriculaire  seule  ; on  pourrait,  dans 
quelques  cas,  la  déceler. par  un  léger  choc  perceptible  à l'oreille  à la  base 
du  cœur  dans  la  région  des  oreillettes.  Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  un 
peu  plus  loin. 

c.  Examen  de  la,  jugulaire.  — Cet  examen  très  important  montre  que 
les  soulèvements  de  la  jugulaire,  indice  des  contractions  auriculaires, 
n’ont  aucun  rapport  précis  avec  la  pulsation  radiale,  c’est-à-dire  que  les 
battements  de  l’oreillette  s’effectuent  avec  leur  fréquence  habituelle  et 
leur  rythme  normal  sans  donner  lieu  à « aucune  réponse  du  ventricule  » 
et  par  conséquent  de  l'artère  radiale.  Il  y a donc  dissociation  auriculo- 
ventriculaire , et  celle-ci  est,  suivant  les  cas,  complète  on  incomplète.  Lors- 
qu’elle est  complète,  on  peut  voir  le  nombre  des  oscillations  de  la  jugu- 
laire être  double  et  quelquefois  triple  de  celui  des  pulsations  radiales 
qui  restent  ralenties.  Dans  un  cas  [fig.  74),  le  pouls  radial  était  de 
30  pulsations  seulement  par  minute,  alors  qu’on  comptait  96  systoles 
auriculaires  pendant  le  même  temps. 

d.  Troubles  nerveux.  — Ils  sont  de  forme  et  d’intensité  variables,  et 
constituent  généralement  le  premier  indice  de  la  maladie.  Ils  sont 
constitués  par  des  vertiges  et  des  attaques  apo pied  if  ormes,  chez  d’autres 
malades,  par  des  syncopes , chez  d’autres  enfin,  le  vertige  est  suivi 
d'attaques  dp ilepti formes . 

1.  Le  vertige  est  fréquent  et  consiste  en  un  sentiment  de  malaise  ac- 
compagné d’étourdissements,  le  malade  sent  les  jambes  fléchir  sous  lui, 
et  éprouve  une  certaine  difficulté  à garder  l’équilibre. 

2.  La  syncope  peut  survenir  brusquement  et  isolément  ; dès  lors,  le  ma- 
lade perd  connaissance  et  fait  une  chute,  la  face  est  pâle,  les  membres 
dans  la  résolution  complète  et  les  bruits  du  cœur  sont  à peine  sensibles. 
Dans  d’autres  cas,  elle  est  précédée  d’une  sorte  d'aura  : sentiment  de 
vacuité  cérébrale,  barre  à l’épigastre,  palpitations  suivies  de  très  près 
par  une  chute  à terre,  les  yeux  fixes  et  la  tête  renversée  en  arrière, 
avec  perte  de  connaissance  et  suspension  des  mouvements  respiratoires 
et  de  ceux  du  coeur.  Dans  certains  cas,  le  malade  meurt  dans  le  coma, 
sans  reprendre  connaissance. 

Au  contraire,  s’il  survit  à la  crise,  la  fin  de  celle-ci  est  annoncée  par 
le  retour  régulier  des  mouvements  respiratoires;  la  face  reprend  son 
aspect  normal,  et  le  patient  sort  peu  à peu  de  son  état  de  torpeur. 

3.  Chez  d’autres  sujets,  on  note  des  accidents  plus  soudains  rappelant 
ceux  de  l'ictus  apoplectique;  mais,  ainsi  qu’on  l’a  fait  remarquer  jus- 

barié,  3°  édit.  57 
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tement,  ccs  attaques  apoplectif or  mes  se  distinguent  de  l’apoplexie  vraie 
par  leur  répétition  frequente  et  V absence  cle  paralysie  consecutive. 

4.  Enfin,  dans  d’autres  circonstances,  on  observe  de  véritables  crises 
épileptiformes  ; elles  éclatent  isolément,  ou  viennent  terminer  la  scène 
pathologique  qui  a commencé  par  le  vertige  et  l’état  syncopal.  Ces 
attaques  ne  sont  point  annoncées  par  le  cri  initial  qu’on  trouve  dans 
l’épilepsie  vraie;  et  la  chute  à terre  ne  s’observe  guère.  Par  contre,  on 
relève  les  autres  symptômes  habituels  de  l'épilepsie  : aura,  perte  de 
connaissance,  morsure  de  la  langue,  convulsions  toniques  puis  cliniques 
de  la  face  et  des  membres,  etc. 

Tous  ces  accidents  nerveux  sont  nécessairement  variables  pour 
chaque  malade;  on  les  voit  quelquefois  se  renouveler  plusieurs  fois  dans 
la  même  journée,  ou  constituer  même  de  véritables  accès  subintrants. 
Chez  d’autres,  au  contraire,  ceux-ci  peuvent  être  séparés  par  des  périodes 
d’accalmie  de  plusieurs  mois  ; nous  avons  dit  précédemment  que  la 
bradycardie  s’accentuait  principalement  au  moment  des  crises  nerveuses. 

f.  Symptômes  accessoires.  — Ils  sont  inconstants  et  variables  d'un 
malade  à l’autre.  On  a noté  une  sensation  de  froid  intense , surtout  aux 
extrémités  et  la  température  centrale  est  souvent  un  peu  abaissée  et  infé- 
rieure à 37°. 

Chez  certains  malades,  bien  qu’on  ne  trouve  rien  d’anormal  dans  le 
poumon,  on  observe  de  la  dyspnée , même  en  dehors  de  tout  effort 
musculaire  ; chez  quelques-uns,  elle  affecte  le  type  respiratoire  dit  de 
Clieyne-Stokes , sans  doute  d’origine  bulbaire,  ou  dans  certains  cas,  se 
rattachant  à Yurémie,  ainsi  que  le  veulent  quelques  auteurs.  C’est  encore 
à celle-ci  qu’il  faut  rapporter  les  vomissements  et  Y inégalité  pupillaire 
relatés  dans  plusieurs  cas.  Enfin,  on  a signalé  encore  la  céphalée , la  ten- 
dance au  sommeil , les  bourdonnements d' oreille  et  Yhypoacousie  (Brissaud), 
Y albuminurie,  etc. 

A côté  du  type  classique  de  la  maladie,  on  a décrit  (Huciiard,  Ouelmé1 
certaines  formes  frustes  : quelquefois  les  attaques  sont  constituées  seu- 
lement par  des  crises  syncopales  très  légères,  en  sorte  que  le  pouls  lent 
qui  persiste  dans  l’intervalle  est  considéré  comme  normal,  ainsi  que  cela 
arrive  chez  certains  individus;  dans  d’autres  circonstances,  la  crise  est 
constituée  par  un  léger  ralentissement  du  pouls,  avec  pâleur  de  la  face 
et  simple  menace  de  lipothymie. 


Marche  et  terminaisons.  — La  marche  de  l’affection  est -chronique; 
les  crises  syncopales  et  épileptiformes,  d’abord  très  éloignées  au  début 
de  l’affection,  ne  tardent  pas  à se  rapprocher  de  plus  en  plus,  el  la  mort 
vient  généralement  terminer  la  scène,  soit  lentement  à la  suite  d’acci- 
dents progressifs  d 'asystolie,  soit  brusquement  dans  une  attaque  syncopale 
ou  épileptiforme. 

Quelques  auteurs  ont  rapporté  des  cas  rares  de  guérison , par  exemple 
lorsque  le  faisceau  de  His  a été  lésé  au  cours  d’une  infection  aiguë,  et 


« 


1.  Huchahd,  Arch.  yen.  de  méd .,  lS9o.  — Qublmk,  TIi.  Paris,  189a. 
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que  l'altération  peut  rétrocéder  et  guérir,  et  le  pouls  lenl  reste  transi- 
toire : tel  esl  le  cas  rapporté  par  Schuster1,  tels  encore  les  faits  d’Erlan- 
ger, de  Ramond  et  Lévy-Bruhl  chez  lesquels  un  traitement  spécifique  con- 
jura la  terminaison  fatale. 

La  duree,  généralement  longue,  est  très  difficile  à préciser,  car  le  plus 
souvent,  le  début  de  l’aflection  passe  inaperçu  ; dans  un  cas  rapporté 
par  Blondeau,  la  durée  a été  de  treize  ans;  d’autres  cas  analogues  ont 
été  cités  (Hering,  Wenckebach),  avec  conservation  presque  parfaite  de 
la  santé;  par  contre,  sur  29  observations  (Regnard'2),  la  durée  moyenne 
lut  de  trois  ans  et  demi  environ  seulement. 

Certaines  associations  morbides  relativement  assez  fréquentes  dans  la 
maladie  de  Stokes-Adams,  telles  que  les  néphrites  chroniques , les  affec- 
tions valvulaires  aggravent  encore  le  pronostic.  Enfin,  la  cause  de  la 
maladie  a une  grande  importance  encore  à ce  sujet,  et  si  la  syphilis , par 
exemple,  est  susceptible,  avec  un  traitement  approprié,  d’atténuer  rela- 
tivement la  gravité  du  pronostic,  le  cancer , au  contraire,  constitue  une 
forme  rapidement  progressive. 


Diagnostic.  — Il  est  facile  de  trouver  le  pouls  lent  chez  les  sujets3, 
mais  celle  constatation  n’a  que  la  valeur  d’un  syndrome,  et- il  est  diffi- 
cile d'en  déduire  la  valeur  symptomatologique. 

En  général,  le  pouls  lent  permanent  s’observe  chez  les  gens  âgés , et 
son  évolution  est  traversée  par  des  attaques  convulsives,  épileptiformes, 
des  vertiges  et  des  syncopes. 

Cependant,  le  clinicien,  avant  d’établir  son  diagnostic,  devra  d’abord 
chercher  à exclure  de  la  maladie  les  causes  nombreuses  de  bradycardie 
symptomaticque  : traumatismes  crâniens  ou  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle , contusions  violentes  de  la  région  épigastrique , affections  cérébro- 
méningées, affections  cardiaques,  ictère,  digitalisme,  pouls  de  la  convales- 
cence. Il  n’oubliera  pas  non  plus  qu’à  l’état  de  santé,  certaines  personnes 
présentent  un  ralentissement  permanent  du  pouls. 

Lorsque  ces  causes  si  fréquentes  de  bradycardie  seront  écartées,  on 
sera  en  droit  de  porter  le  diagnostic  de  maladie  de  Stokes-Adams, 
surtout  lorsqu’il  sera  bien  établi  que  le  pouls  reste  invariablement  lent 
permanent  pendant  plusieurs  semaines,  et  que  les  attaques  pseudo- 
apoplecliques  ou  épileptiformes  éclatent  dans  le  cours  de  l’affection, 
que  le  malade  est  un  adulte  déjà  parvenu  à l’âge  mûr,  c’est-à-dire  un 
sujet  atteint  de  dégénérescence  artérielle,  et  plus  encore,  d 'altérations 
diverses  et  de  dégénérescence  du  myocarde  dont  l’influence  pathogénique 
est  si  grande,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin.  Les  troubles  urinaires, 
l’albuminurie,  les  attaques  apoplectilormes  ou  épileptiformes  de  l’affec- 

1.  Schuster,  Deutsc/i.  mecl.  Wochenschr.,  1896. 

2.  Cii.  Regnard,  Th.  Paris,  1890. 

3.  Voir  encore  sur  le  sujet  : Gallavardin,  Lyon  méd .,  octobre  1910.  — Rostaegne,  Med, 
Press  and  circul.,  juillet  1910;  — Hoffmann,  « Le  syndr.  de  Stokes-Adams  étudié  par 
l’électrocardiogr. » DeuLsch.  Arch.  f.  /clin.  Med.,  nos  1-2. 
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lion  l’ont  fa  il  confondre  avec  Vurémie;  cependant,  dans  celle  dernière, 
on  rencontre  habituellement  les  petitssignes  du  brightisme  (doigt  morl, 
pollakiurie,  etc.),  F hypertrophie  du  cœur  gauche  avec  bruit  de  galop, 
le  myosis,  etc.,  manifestations  qu’on  ne  rencontre  pas  dans  la  maladie 
de  Slokes-Adams. 

Un  élément  très  important  du  diagnostic  différentiel  sera  fourni  par 
Ve  preuve  de  l'atropine.  On  sait  que  cette  substance  administrée  chez  les 
sujets  normaux,  à la  dose  de  l milligramme,  a la  propriété  de  paralyser 
les  terminaisons  des  rameaux  inlra-cardiaques  du  pneumogastrique, 
nerf  modérateur  et  véritable  frein  permanent  du  cœur,  et,  en  consé- 
quence, de  produire  l’accélération  des  battements  cardiaques  (G.  Sée). 
Or,  dans  la  maladie  de  Stokes-Adams,  la  lésion  du  faisceau  musculaire  de 
His  avant  produit  le  blocage  du  cœur , l'atropine  ne  produit  aucune  accé- 
lération des  contractions  ventriculaires , et  le  pouls  reste  lent,  alors  que, 
au  contraire,  les  contractions  des  oreillettes  subissent  une  accélération  con- 
sidérable, qui  se  manifeste  par  un  pouls  jugulaire  d’une  fréquence 
extrême  qui  contraste  singulièrement  avec  le  pouls  radial,  resté  avec 
son  rythme  ralenti.  Au  contraire,  V épreuve  de  l’atropine  sera  positive 
dans  les  cas  où  la  bradycardie  ne  se  rattache  pas  à une  altération  du 
faisceau  musculaire  de  His,  mais  à une  cause  nerveuse.  Muller  et  Dehio 
qui  ont  eu  l’idée  d’appliquer  ce  procédé  au  diagnostic  différentiel  des 
bradycardies,  conseillent,  dans  ce  but,  de  faire  au  malade  une  injection 
sous-cutanée  de  1 milligramme  de  sulfate  d’atropine  (pour  1 centimètre 
cube  d’eau  distillée  et  bouillie);  Esmein  pense  que  le  résultat  est 
encore  plus  net,  quand  l’injection  est  de  2 milligrammes , mais  cette 
dose,  qui  ne  doit  être  donnée  qu'avec  très  grande  précaution,  ne 
semble  pas  nécessaire.  Quoiqu’il  en  soit,  le  malade  doit  rester  immobile 
clans  le  décubitus  dorsal  ; si  l’accélération  se  produit,  elle  se  montre 
vers  la  dixième  ou  la  quinzième  minute  où  elle  semble  arriver  à son 
maximum,  puis  cesse  au  bout  de  deux  à trois  heures  en  moyenne. 
Cette  accélération  est  surtout  accusée  chez  les  sujets  jeunes  et  l'on 
peut  alors  voir  le  pouls  s’élever  à 88,  100,  120  pulsations. 

Il  existe  encore  d 'autres  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre  le 
syndrome  de  Stokes-Adams  d’ origine  musculaire  par  lésion  du  faisceau 
de  His , elle  pouls  lent  permanent  d'origine  purement  nerveuse  (Vaquez, 
Esmein). 

En  effet,  si  les  deux  affections  se  ressemblent  par  la  présence,  dans  les 
deux  cas,  du  ralentissement  du  poids  et  des  attaques  syncopales,  la  dis- 
tinction ne  tarde  pas  à s’établir. 

a.  Dans  le  premier  cas,  la  bradycardie  est  permanente,  irréductible,  et 
ne  cède  point  à l’action  de  l’effort  , d’une  course  rapide,  de  l’atropine,  pas 
plus  qu’elle  n’est  modifiée  par  une  maladie  fébrile  intercurrente. 

b.  Au  contraire,  dans  le  pouls  lent,  d’origine  nerveuse,  et  en  particu- 
lier, celui  causé  par  un  ‘ trouble  fonctionnel  du  pneumogastrique,  la 
bradveardie  n’est  ni  permanente , ni  irréductible , mais  elle  disparait  à la 


1.  Dehio,  Saint-Petersb.  med.  Woclienschv.,  1892,  p.  1. 
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suite  d’un  effort , d'une  course  rapide,  ou  sous  l’action  de  la  fièvre,  de 
même  que  par  Yepreuve  de  V atropine  qui  fait  quelquefois  doubler  la  fré- 
quence du  pouls.  Enfin,  sur  des  tracés  comparés  du  pouls  radial  et  de  la 
veine  jugulaire,  on  ne  trouve  jamais  de  dissociation  auriculo-ventricu- 
laire  complète,  et  la  bradycardie  est  totale , les  mouvements  de  l'oreillette 
et  du  ventricule  sont  ralentis  simultanément  et  d’une  façon  égale,  ainsi  que 
le  montre  la  figure  75. 


Étiologie.  — Age.  — L’affection  se  rencontre  presque  toujours  chez 
les  gens  d 'âge  mur , plus  rarement  chez  les  adultes ; on  a cité  des  cas 
très  exceptionnels  chez  les  adolescents. 

On  a cité  des  cas  de  pouls  lent  congénital.  Nousavonsditque  Napoléon, 
au  dire  de  Corvisart,  avait  en  permanence  un  pouls  extrêmement  lent 


Fig.  lo.  — Bradycardie  totale.  Les  mouvements  des  oreillettes  et  des  ventricules, 
en  rapport  chronologique  normal,  sont  ralentis  à un  égal  degré  (Esmein). 


(40  pulsations).  Or,  nous  savons  par  les  mémoires  du  temps,  et  notam- 
ment par  les  observations  de  O’Méara,  que  Napoléon  avait  présenté  à 
différentes  reprisesdes  crises  syncopalesou  épileptiformes,  ce  qui  permet- 
trait de  supposer  que  l’empereur  était  peut-être  atteint  d’une  maladie 
de  Stokes-Adams.  On  a dit  que  le  pouls  lent  congénital  était,  en  général 
sans  gravité  ; on  ne  devra  pas  cependant  généraliser  le  fait  : Morquio1 
a rapporté  à ce  sujet  l’observation  suivante  : sur  huit  enfants  nés  de 
parents  normaux  en  apparence,  cinq  sont  atteints  de  maladie  de  Stokes- 
Adams  avec  arythmie,  et  deux  sont  morts  de  crises  épileptiformes  entre 
huit  et  dix  ans;  ce  fait  démontre  encore  que  la  maladie  pourrait,  dans 
certains  cas,  présenter  un  caractère  familial.  Osler  2 a signalé  une  fa- 
mille dont  tous  les  membres  avaient  le  pouls  battant  vers  GÜ  pulsations; 
l’un  d’eux  mourut  avec  le  syndromede  Stokes-Adams;  Fullon,  Judson 
ut  G.  Nom  3 ont  publié  le  cas  très  intéressant  de  blocage  du  cœur  con- 
génital chez  un  père  et  deux  de  ses  enfants. 

De  toutes  façons,  on  voit  que  dans  la  plupart  des  cas  de  pouls  lent 
congénital,  on  trouve,  noté  en  même  temps  que  la  bradycardie,  des 
signes  habituels  à la  maladie  de  Stokes-Adams  (crises  syncopales,  épi- 
leptiformes, etc.).  On  peut  donc  penser  que  dans  ces  différents  cas,  il  y 

1.  Morquio,  Arch.  de  Méd.  des  enfants , août  1901. 

2.  Osler,  Lancet , 22  août  1903. 

3.  Fulton,  Judson  et  Norri,  The  Ame>\  Journ.  of  tke  med.  sctenc.,  1910,  p.  339. 
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avait  peut-être  une  altération  ou  une  malformation  congénitale  du  fais- 
ceau de  J lis,  ainsique  Keith,  Faberont  pu  le  constater. 

Le  sexe  exerce  une  certaine  influence;  sur  17  cas,  Blondeau  a compté 
onze  hommes  et  six  femmes  seulement. 

La  syphilis , les  maladies  infectieuses  suivies  de  dégénérescence  du 
myocarde  (sclérose,  dégénérescence  graisseuse),  le  rhumatisme  articu- 
laire., le  cancer , Y artériosclérose,  etc.,  ont  été  notés  comme  les  causes 
les  plus  fréquentes,  de  l'affection. 


Anatomie  pathologique.  — On  a trouvé  dans  le  pouls  lent  permanent 
des  lésions  diverses  qu’on  peut  provisoirement  diviser  en  deux  groupes: 

1 0 lésions  intéressant  le  système  nerveux , et  principalement  le  nerf  pneu- 
mogastrique ; 2°  des  lésions  intra-cardiaques . 

A.  Lésions  nerveuses.  — a.  On  a signalé  le  rétrécissement  du  trou 
occipital  (Halberton1,  Lépine,  Boffard  2),  des  lésions  bulbo-protubé- 
rantielles  (Brissaud,  Deguy),  du  cervelet  (Brissaud),  des  altérations 
des  artères  du  bulbe  à leur  origine  (Widal,  Lemierre3). 

b.  Une  compression  du  pneumogastrique  par  l’aorte  très  dilatée (Sta- 
ckler  '•)  ou  par  des  adénopathies  trachéo-bronchiques  tuberculeuses 
(Heine3 5),  des  lésions  du  cervelet  et  du  noyau  du  pneumogastrique  (Neu- 
burger  et  Edinger6),  une  thrombose  des  petits  vaisseaux  inlrabulbaires  du 
noyau  du  pneumogastrique  (Halipré  7),  etc. 

L’étude  détaillée  de  la  plupart  des  faits  du  premier  groupe  montre 
qu’ils  doivent  rentrer  plutôt  dans  la  classe  des  bradycardies  sympto- 
matiques que  dans  celle  des  cas  très  précis  de  syndrome  de  Stokes- 
Adams. 

B.  Lésions  cardiaques.  — Elles  sont  nombreuses  ; nous  relevons  : 

a.  Altérations  diverses  des  artères  coronaires : atliérome  (Hanot  et 
Luzet8 9 10),  enclartérite  (Hartog),  thrombose  ou  embolie  iIIammer,  etc.). 

b.  Altérations  du  myocarde.  — Elles  sont  des  plus  importantes  et 
siègent  dans  une  région  très  localisée  du  septum  interauriculaire  ou 
interauriculo-ventriculaire,  bien  étudié  dans  ces  dernières  années,  et 
désigné  généralement  sous  le  nom  de  faisceau  de  II  is,  décrit  presque 
simultanément  par  LIis  junior  ^ et  par  Stanley  Kent ,0,  dont  les  recherches 
furent  complétées  par  celles  de  Aschoff  (1906)  et  celles  de  Tawara.  Il  est 
bien  établi  chez  la  tortue  (Gaskell),  chez  les  oiseaux,  les  mammi- 
fères, et  facile  à isoler  chez  le  mouton  et  chez  le  veau,  parla  dissection; 


1.  Halberton,  Mecl.  cliirurg.  Transacl.,  1841. 

2.  Boffard,  Dauphiné  médical , 1889. 

3.  Widal  et  Lemierre,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  juillet  1902. 

4.  Stackler,  Rev.  de  mécl.,  1882. 

5.  Heine,  Muller's  Arch.  1841. 

6.  Neuburcer  et  Edinger,  Berlin.  Klin.  Wochenschr.,  1898,  nos  4 et  5. 

1.  Halipré,  Soc.  de  Neurologie , 5 juin  1902. 

8.  Hanot  et  Luzet,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  1894. 

9.  His  junior,  Arbeitenaus  dermed.  klin.  zu  Leipzig,  1893;  et  Wien.  med.  Blatte r,  1849. 

10.  Stanley  Kent,  Journ.  of  physiolog.,  t.  XIV,  p.  43,  1893. 
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Fig.  76.  — Lésions  du  faisceau  de  Ilis  dans  un  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams. 
AA,  myocarde.  C,  faisceau  de  [lis  envahi  par  la  sclérose. 
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chez  l'homme  il  n'y  a guère  que  le  tronc  d’origine  qui  soit  visible  à 
l’œil  nu. 

Pour  le  préparer  très  complètement  on  plongera  le  cœur  dans  laliqueur 
de  Mac  Callum  (eau  glycérinécct  acide  nitrique  concentré)  ou  dans  celle 
de  Kayserling  qui  conserve  aux  pièces  anatomiques  leur  coloration  nor- 
male, et  on  suivra  ensuite  pour  l’examen  et  pour  les  coupes  en  série  la 
technique  très  détaillée  indiquée  par  Lepoutre  b Ce  faisceau,  véri- 
table « pont  myocardique  contigu  aux  valvules  du  cœur  »,  forme  un 
ruban  musculaire  perdu  dans  l’épaisseur  du  myocarde,  naissant  dans 
l’oreillette  droite  près  de  la  cloison  interauriculaire,  en  avant  de  l’em- 
bouchure de  la  grande  veine  coronaire.  Il  pénètre  en  avant  dans  le  sep- 
tum interauriculaire,  sous  le  foramen  ovale  jusqu’au-dessus  de  l’inser- 
tion de  la  valvule  tricuspide  médiane.  A ce  niveau,  il  présente  un 
épaississement,  une  sorte  de  nœud , puis  pénètre  dans  le  septum  inter- 
ventriculaire en  se  divisant  en  deux  branches  qui  vont  se  répandre  sur 
chacune  des  faces  de  la  cloison,  sous  l’endocarde  même.  Puis,  ces  deux 
branches  s’anastomosent  vers  le  tiers  inférieur  du  ventricule,  et  vont  se 
perdre  dans  les  muscles  papillaires.  Les  libres  musculaires  de  ce  faisceau 
de  His  sont  moins  larges  que  celles  des  autres  parties  du  myocarde,  et 
leur  striation  est  moins  fine.  Ce  ruban  musculaire  est  \q  faisceau  de  pas- 
sage des  oreillettes  a-ux  ventricules  par  lequel  la  contraction  cardiaque 
qui  commence  par  l'oreillette  se  propage  au  ventricule.  Si  ce  faisceau 
est  altéré,  la  transmission  ne  se  fait  plus  qu'incomplètement  ou  même 
cesse  entièrement  de  se  produire  : le  cœur  est  bloqué  dans  l’oreillette, 
suivant  l’expression  consacrée  [Herzblock  de  His)  ; il  y a dissociation 
entre  la  contraction  de  l’oreillette  et  celle  du  ventricule  qui  battent  iso- 
lément, d’une  manière  tout  à fait  indépendante,  et  c’est  ainsi  qu’à  deux 
ou  trois  contractions  de  l’oreillette  correspond  parfois  une  seule  con- 
traction du  ventricule. 

Les  lésions  qu'on  a rencontrées  dans  le  faisceau  de  His  dans  les  di- 
verses observations  de  syndrome  de  Stokes-Adams  sont  très  variables. 
On  a signalé  des  gommes  syphilitiques  (Rendu1 2,  Handfort3,  Iveith  et 
Miller4 5,  Grunbaum3,  Chapman6,  etc.);  une  masse  scier  o-gommeuse 
(Ashton,  Norris  et  Levenson  7;  Vaquez  et  Esmein  8);  une  tumeur  carti- 
lagineuse (Sendler,  1892);  une  tumeur  cancéreuse  (Luce  9;  Faiir);  de  la 
sclérose (Schmoll  10 11 12  ; Aschoff  1 1 ; E.BARiÉetM.  Cléret1'2);  dégénérescence 


1.  Lepoutre,  Soc.  analom.  cliniq.  Lille,  juin  1910. 

2.  Rendu,  Suc.  mécl.  des  hôpit.  Paris,  4 mai  1895. 

3.  Handfort,  Brit.  Med.  Journ .,  1904. 

4.  Keith  et  Miller,  Lancet , 24  novembre  1906. 

5.  Grunbaum,  Progress.  medic .,  septembre  1906. 

6.  Chapman,  Lancet , 28  juillet  1906. 

1.  Ashton,  Norris  et  Levenson,  Amer.  Journ.  of.  the  med.  scienc.,  janvier  1907. 

8 Vaque/,  et  Esmein,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  25  janvier  1907. 

9.  Luce,  Deutsch  Arch.  f.  /clin.  Med.,  t.  LNX1N,  p.  370,  1902. 

10.  Schmoll,  Deutsch  Arch.  f.  /clin.  Med.,  1906. 

11.  Aschoff,  Brit.  med.  Journ.,  octobre  1906. 

12.  E.  Barié  et  M.  Cléret,  Arch.  des  malad.  du  cœur,  avril  1910. 
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calcaire  (Dufour  la  dégénérescence  graisseuse  (Gibson 1  2 ; Stengel-5 6 7; 
Berge  cl  Pélissier  \ Ascuoff)  ; nécrose  par  embolie  dans  une  septicémie 
gonococcique  (Jellick,  Gooper  cl  Orh 4üls3);  hémorragie  et  déchirure  du 
faisceau  de  Ilis  (Oulmont  et  Lianc)  ; dégénérescence  fibro-calcaire  (Souques 
et  Ghjéné  Courtois-Suffit  et  Guéné  8),  etc. 

Sur  la  figure  76,  qui  provient  de  l’examen  histologique  du  cœur  dans 
un  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams,  que  nous  avons  observé  en  1910, 
on  voit  nettement  de  larges  Iractus  de  lissu  scléreux  dans  le  faisceau  de 
His  C,  isolant  celui-ci  du  reste  du  myocarde  AA. 

Ces  différentes  lésions  peuvent  être  associées  à des  lésions  valvulaires  : 
lésions  mitrales  (Heitz  cLPouliot9)  ; lésions  mitrale  et  aortique  (Sciimoll)  ; 
aortite  chronique  avec  double  lésion  valvulaire  (Lancereaux  et  Bo- 
téano10)  ; dans  le  cas  de  E.  Barié  et  M.  Cléret,  il  y avait  double  lésion 
aortique,  double  lésion  mitrale  et  rétrécissement  tricuspidien  ; la  lésion, 
d’abord  localisée  au  niveau  de  l’endocarde  valvulaire,  avait  gagné  peu 
à peu  le  myocarde,  et  le  faisceau  de  His. 


Physiologie  pathologique.  — Plusieurs  théories  ont  été  mises  en 
avant  pour  expliquer  les  diverses  manifestations  cliniques  du  syndrome 
de  Stokes-Adams. 

1°  Origine  toxique.  — Debove,  Gingeot  et  Comby  attribuent  la  brady- 
cardie permanente  de  Stokes-Adams  à une  élimination  urinaire  insuffi- 
sante ; de  plus,  la  dépuration  serait  elle-même  insuffisante,  car  l’urée  et 
les  phosphates  diminuent;  il  se  produirait  donc  une  sorte  d 'urémie, 
laquelle  jouerait  sinon  un  rôle  palhogénique  vrai,  du  moins  aggrave 
rait  sensiblement  les  troubles  nerveux.  Enfin,  l’apparition  des  accidents 
serait  annoncée  par  la  diminution  notable  des  urines. 

2°  Origine  nerveuse.  — Charcot  (1877),  tout  en  ne  niant  pas  « que  le 
phénomène  du  pouls  lent»  puisse  reconnaître  pour  cause  une  «altération 
organique  du  cœur  »,  admettait  surtout  une  origine  bulbaire , relevant  de 
l’athéromasie  des  vaisseaux  du  bulbe,  pathogénie  appuyée  dans  certains 
cas  par  l’âge  avancé  des  malades. 

Huchard  propose  une  explication  très  voisine  de  la  précédente;  pour 
lui  la  maladie  de  Stokes-Adams  serait  V artériosclérose  du  bulbe.  Si  les 
lésions  artérielles  restent  surtout  cantonnées  en  cette  région,  la  sympto- 
matologie se  bornera  à la  bradycardie  compliquée  de  syncopes,  d’attaques 
pseudo-apoplectiques  et  épileptiformes  correspondant  au  type  classique 

1.  Dufour,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  10  juin  1904. 

2.  Gibson,  Brit.  med.  journ.,  octobre  1906. 

3.  Stengel,  Amer,  journ.  of  the  med.  scienc.,  décembre  1905. 

4.  Berge  et  Pélissier,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  o novembre  1909. 

5.  Jellick,  Gooper  et  Opiiüls,  Journ.  of.  Amer,  associai .,  1906. 

6.  Oulmont  et  Lian,  Bullet.  méd.,  janvier  1907. 

7.  Souques  et  Guéné,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  29  janvier  1909. 

8.  Courtois-Suffit  et  Cuéné,  ibid.  5 féATrier  1909. 

9.  Heitz  et  Pouliot,  Tribune  méd.,  29  décembre  1907. 

10.  Lancereaux  et  Boteano,  Journ.  de  méd.  int.  10  février  1908. 
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de  la  maladie  ; mais,  si  l’artériosclérose  envahit  à la  fois  les  vaisseaux 
du  bulbe,  du  cœur  ou  du  rein,  il  se  produit  de  véritables  formes  associées 
de  la  maladie,  les  caractères  cliniques  sont  complexes,  et  les  sujets 
devenus  des  cardiaques,  des  rénaux,  succombent  surtout  par  asystolie 
progressive,  à la  suite  d’un  accès  d’angine  de  poitrine,  ou  encore  par 
urémie.  En  résumé,  la  maladie  de  Stokes-Adams  se  rattacherait  au  'pro- 
cessus général  de  V artériosclérose,  auquel  elle  est  intimement  liée,  et  dont 
elle  n’est  qu’un  « fragment  » clinique. 

Les  lésions  artérielles  de  la  région  bulbaire  ont  pour  conséquence 
d’entraîner  l’ischémie  du  bulbe  : le  nerf  pneumogastrique,  modérateur 
du  cœur,  émergeant  du  bulbe  ainsi  anémié,  agit  de  la  meme  façon  que 
si  ses  noyaux  bulbaires  étaient  excités,  et  la  physiologie  expérimentale 
nous  a appris  que  cette  excitation  produit  le  ralentissement  du  pouls.  On 
pourrait  donc  conclure,  d’après  cela,  que  la  bradycardie  est  due  à l’exci- 
tation des  noyaux  bulbaires  du  pneumogastrique . Quant  aux  crises 
syncopales  et  aux  accidents  épileptiformes,  ils  seraient,  chez  les  artério- 
seléreux,  la  conséquence  de  l’anémie  des  centres.  Cette  théorie,  qui  s’ap- 
puie exclusivement  sur  des  troubles  d’irrigation  du  système  nerveux 
central,  et  particulièrement  du  bulbe,  semble  appuyée  par  certains  faits, 
comme  celui  d’Edg.  Ilirlz  1 où  les  accidents  syncopaux  cessaient  immé- 
diatement quand  le  malade  était  mis  dans  le  décubitus  horizontal. 

3°  Origine  musculaire . — Depuis  la  découverte  du  faisceau  de  Mis,  et 
les  recherches  expérimentales  d’Engelmann,  de  Gaskell,  inaugurant  la 
théorie  dite  myogène , le  système  nerveux  semblait  avoir  perdu  quelque 
peu  sa  prépondérance  dans  le  mécanisme  de  la  contraction  cardiaque; 
elles  ont  montré  que  celle-ci  commence  au  niveau  des  oreillettes,  et 
se  transmet  au  ventricule,  suivant  une  voie  exclusivement  musculaire, 
par  l’intermédiaire  du  faisceau  de  passage  auriculo-ventriculaire  dit 
faisceau  de  His.  A l’étal  normal,  il  s’écoule  entre  la  systole  de  l’oreil- 
lette et  celle  du  ventricule  un  cinquième  de  seconde  (Erlanger).  Or, 
chez  l'animal,  si  l’on  exerce  une  légère  compression  sur  le  faisceau  de 
His,  on  note  que  tous  les  8 ou  10  révolutions,  une  contraction  du  ven- 
tricule fait  défaut,  et  ne  fait  point  suite  à celle  de  l’oreillette.  Si  l’on 
augmente  la  compression,  la  contraction  ventriculaire  manque  toutes  les 
2 ou  3 contractions  de  l'oreillette  ; enfin,  si  la  compression  est  considé- 
rable, le  ventricule  bat  d’une  façon  tout  à fait  indépendante  de  l’oreil- 
lette, environ  30  à 32  fois  par  minute,  alors  que  la  contraction  de  l'oreil- 
lette continue  à battre  son  chiffre  normal.  Chez  le  chien,  Hering  et 
Tawara,  après  avoir  sectionné  le  faisceau  de  His,  provoquèrent  de  la 
bradycardie  par  ralentissement  ventriculaire.  Cette  dissociation  entre 
les  deux  contractions  est  donc  la  conséquence  des  altérations  produites 
dans  le  faisceau  de  passage  auriculo-ventriculaire,  et  le  cœur  reste 
bloqué  dans  l’oreillette:  c’est  le  herzblock  de  His.  Il  est  complet  ou  incom- 
plet, suivant  le  degré  d’altération  du  faisceau. 

Dans  le  cas  de  Heitz  [fig.  74),  la  dissociation  auriculo-ventriculaire  esl 


1.  Edg.  IIirtz,  Soc.  mècl.  hôpit.  Paris,  24  juin  1910. 
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netleetle  blocage  du  cœur  complet  : alors  que  le  pouls  radial  est  de 
30  seulement  par  minute,  les  systoles  auriculaires  pendant  le  menu 
temps  atteignent  le  nombre  de  96. 

Celte  dissociation  des  rythmes  auriculo-venlriculaires,déjà  établie  par 
Chauveau  (1883)',  a été  précisée  d’une  façon  démonstrative  sur  une 
série  de  tracés  de  Vaquez  (1894),  et  de.ï.  Mackenzie  (1902),  plis  sui 
des  sujets  atteints  de  maladie  de  Stokes-Adams.  Chez  eux,  en  meme 
temps  qu’on  note  un  pouls  lent,  a la  radiale,  on  remarque  que  lajugu 
taire  est  soulevée  par  des  battements  dus  au  reflux  des  contractions  de 
l’oreillelte,  et  qui  sont  doubles  ou  triples  de  ceux  du  pouls  radial.  Il  se 
produit  donc  chez  eux  une  série  de  battements  auriculaires  fréquents  et 
tout  à fait  indépendants  des  contractions  ventriculaires  qui  restent 
lentes  ; c’est  ce  qu’on  voit  nettement  sur  la  ligure  suivante,  due  à 


Fig.  11.  — Tracés  de  la  radiale  A et  de  la  jugulaire  B dans  un  cas  de  syndrome 
de  Stokes-Adams.  Le  pouls  radial  est  de  24  pulsations  seulement  (Vaquez). 

Vaquez  (/Ig.  77)  dans  laquelle  les  croix  indiquées  sur  le  tracé  de  la  jugu- 
laire B indiquent  des  systoles  auriculaires  isolées. 

Ces  données  physiologiques  nous  rendent  compte  du  mécanisme  du 
syndrome  de  Stokes-Adams,  car,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  dans  bon 
nombre  de  cas  on  trouve  des  lésions  plus  ou  moins  profondes  du  faisceau 
de  His  (gommes,  sclérose,  cancer,  dégénérescence  fibro-calcaire,  etc.)  ; 
le  syndrome  de  Stokes-Adams  serait  donc  un  type  A arythmie  par  alte- 
ration de  la  conductibilité  du  myocarde , et  d’après  la  théorie  myogène,  le 
faisceau  de  His  se  contracterait  spontanément,  et  transmettrait  par  ses 
fibrilles  ses  contractions  aux  libres  musculaires  des  ventricules. 

Cette  théorie  myogène  a été  vivement  attaquée  par  E.  de  Cyon1 2;  l’on 
sait  d’ailleurs  que  Tawara  a trouvé  dans  le  faisceau  de  His  des  filets  ner- 
veux abondants  ainsi  que  des  cellules  ganglionnaires,  et  que  plus  récem- 
ment Mollard  3,  dans  ses  recherches  sur  les  nerfs  du  cœur  a bien  montré 
encore  la  prééminence  du  système  nerveux  dans  les  actes  physiologiques 
de  cet  organe;  c’esl  à cette  théorie  neurogène  que  vont  toutes  nos  pré- 
férences. 

1.  Chauveau,  Rev.  de  me'd . 1885,  p.  161. 

2.  E.  de  Cyon,  « Les  nerfs  du  cœur  ».,  Paris,  1905,  p.  201  à 224,  et  « La  Un  de  la  théorie 
myogène  »,  Presse  méd.  15  mai  1907,  p.  305. 

3.  Mollard,  Rev.  gén.  d' histologie , 1908,  t.  111,  fig.  9,  p.  1-306. 


908 


BRADYCARDIES 


Faut-il  d’ailleurs  en  conclure  que  tous  les  cas  de  syndrome  de 
Stokes-Adams  se  rattachent  à une  lésion  du  faisceau  de  Mis?  Il  ne  le 
semble  pas.  Krumbhaar 1 2 a publié  un  fait  très  complet  de  maladie  de  Sto- 
kes-Adams, chez  lequel  le  faisceau  de  I Iis  était  absolument  normal. 
D’autre  part,  dans  un  fait  de  Heineke,  Muller  et  Ilosslin  -,  une  des- 
truction totale  du  faisceau  de  Ilis  ne  donna  lieu  qu’à  un  blocage  incom- 
plet. Dans  un  autre  cas,  cité  par  Gallavardin,  et  dû  à Mollard,  Dumas  et 
Rebattu,  il  s’agissait  d’un  syndrome  de  Stokes-Adams  sans  lésion  du 
faisceau  de  His  et  sans  blocage  complet  dans  un  cas  de  périaortite  avec 
médiastinite  fibreuse  dans  la  région  du  plexus  cardiaque.  Dans  un 
cas  de  Debove3,  le  myocarde  ne  semble  pas  devoir  être  incriminé  davan- 
tage, car  le  pouls  lent  permanent  s'était  produit  à la  suite  d’hystéro- 
traumatisme  de  la  cuisse  par  un  coup  de  pied  de  cheval. 

D’ailleurs,  X origine  nerveuse  semble  devoir  être  invoquée  pour  les  ob- 
servations démonstratives  de  Laslett 4 et  de  Esmein  5,  dans  lesquelles  la 
bradycardie  avec  accidents  syncopaux  se  rattachait  à des  troubles 
exclusifs  du  pneumogastrique. 

On  peut  donc,  tout  au  moins  provisoirement,  rattacher  la  pathogénie 
du  syndrome  de  Stokes-Adams  : 

1°  Tautôt  à une  influence  nerveuse  par  lésion  ou  par  simple  trouble 
fonctionnel  du  bulbe  ou  du  nerf  pneumogastrique  ; 

2°  Tantôt  à des  lésions  variables  du  myocarde  localisées  dans  le  fais- 
ceau de  His  ou  dans  le  faisceau  musculaire  décrit  par  Ivreith,  qui  com- 
plète le  faisceau  de  His  par  le  haut,  et  relie  le  nodule  de  Tawara  à la 
veine  cave  supérieure. 

L’affection  constitue  donc  non  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome 
pouvant  être  rattaché  à des  lésions  variables;  et  peut-être  ne  faudra- 
t-il  rattacher  à une  lésion  du  faisceau  de  His  que  les  seuls  cas  où  la 
bradycardie  permanente  aura  été  précédée  d’abord  d'une  phase  initiale  de 
ralentissement  paroxystique,  à l’exclusion  de  ceux  où  le  pouls  lent  per- 
manent se  sera  installé  d’emblée,  pour  ainsi  dire. 

D’autre  part  si  les  alterations  du  faisceau  de  passage  produisent  la  bra- 
dycardie, au  contraire  Yirritation  expérimentale  de  ce  faisceau  est  suivie 
de  tachycardie  paroxystique  et  nous  avons  vu,  dans  le  chapitre  précédent, 
que  dans  certaines  obseryations  cliniques  la  bradycardie  pouvait  être  pré- 
cédée de  tachycardie  (Vaquez  et  Esmein);  il  en  résulte  que  les  deux 
arythmies  semblent  être  comme  deux  réactions  successives  à un  même 
processus  morbide. 

Quant  aux  phénomènes  bulbaires  : attaques  syùcopales,  convulsions 
épileptiformes,  ils  sont  la  conséquence  d’une  irritation  bulbaire  réflexe 
dont  le  point  de  départ  serait  au  niveau  des  filets  cardiaques  terminaux 
du  nerf  vague,  ou  peut-être  mieux  encore,  causés  par  Y anémie  bulbaire 

1.  Khumbhaar,  The  Ar ch.  of  inter.  Med.,  15  juin  1910. 

2.  Heineke,  Muller  et  Hosslin,  Deutsch.  Arch.  /clin,  med.,  1908. 

3.  Debove,  Presse  médicale , 13  juillet  1904,  et  Gaz.  des  hûpit . 83°  année,  p.  093. 

4.  Laslett,  Quarlerly  Journ.  of  med.,  juillet  1909. 

5.  Esmein,  Soc.  mêd.  hôpit.,  l’ui'is,  24  juin  1910. 
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par  défuul  d’action  des  ventricules  ; h ce  sujet,  Erlanger  a lait  remar- 
quer que  les  crises  épileptiformes  de  la  maladie  de  Stokes-Adams  sont 
identiques  à ceux  produits  par  l’anémie  consécutive  à une  hémorragie 
expérimentale  chez  les  animaux  à sang  chaud. 

Eu  definitive , ainsi  que  le  remarque  Gallavardin,  ce  qui  semble  cons- 
tituer l’individualité  du  syndrome  de  Stokes-Adams,  ce  n’est  ni  la  lésion 
du  faisceau  de  His,  ni  la  présence  de  la  dissociation  auriculo-venlricu- 
laire  qui  s’appliquent  à la  forme  cardiaque  du  syndrome,  mais  c’est  une 
bradycardie  primitive  — permanente,  paroxystique,  totale  ou  dissociée 
suivant  les  cas  — donnant  naissance,  par  son  exagération  et  par  le  méca- 


nisme des  troubles  cérébraux,  à des  accidents  nerveux  graves.  Par  ces 
caractères,  cette  affection  se  distingue  de  suite  de  certains  états  patho- 
logiques (lésions,  tumeurs  cérébrales,  etc.)  qui  ont  pu  produire  le  ra- 
lentissement du  pouls,  mais  non  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 


Traitement.  — a.  Le  traitement  des  bradycardies  symptomatiques  ne 

saurait  être  uniforme. 

Le  ralentissement  du  pouls  consécutif  à certaines  névralgies  réclame 
le  traitement  propre  à celles-ci,  et  principalement  tout  ce  qui  peut 
calmer  la  douleur. 

La  bradycardie  liée  aux  affections  organiques  du  cœur , plus  rare 
qu'on  ne  pourrait  croire  tout  d’abord,  sera  justiciable  du  traitement 
général  des  cardiopathies;  enfin,  il  est  inutile  d’insister  outre  mesure 
sur  le  ralentissement  du  pouls  d’origine  médicamenteuse  : digitale,  etc., 
puisqu’il  suffira  de  supprimer  ces  agents  pour  voir  disparaître  la  bra- 
dvcardie. 

b.  Contre  la  maladie  de  Stokes-Adams , la  thérapeutique  est  absolu- 
ment désarmée,  et  l’intervention  du  médecin  est  toute  palliative.  Mais  si 
l'on  est  conduit  à soupçonner  que  les  lésions  du  myocarde  (faisceau  de 
His)  ou  dans  d’autres  circonstances,  que  les  lésions  bulbaires  (artérite 
chronique)  ont  une  origine  syphilitique  démontrée  encore  par  la  réaction 
de  Wassermann,  dans  ce  cas  on  aura  recours  au  traitement  intensif  (in- 
jections intra-musculaires  de  sels  mercuriques  solubles,  frictions  d’on- 
guent hydrargyrique,  iodure  de  potassium, huilesiodées,  etc.  ; Schuster, 
Erlanger,  Ramond  et  Lévy-Bruhl  ont  rapporté  des  cas  de  guérison  par 
le  traitement  antisyphilitique. 

Pour  atténuer  les  attaques  syncopales,  on  pourra  s’adresser  aux  inhala- 
tions de  nitrite d’amy le  qui  a pu  quelquefois  suspendre  une  crise  à son 
début,  aux  injections  sous-cutanées  d’éther,  aux  excitations  diverses  de 
la  peau  et  des  muqueuses  (flagellation,  irritation  de  la  pituitaire),  etc. 
au  décubitus  dorsal  complet,  la  tête  plus  basse  que  les  pieds,  etc.).  Les 
crises  épileptiformes  et  les  accès  de  dyspnée  avec  rythme  de  Cheyne- 
Stokes  ont  été  attribués,  comme  nous  l'avons  dit,  à Y urémie  ; quelle 
que  soit  la  valeur  de  l’hypothèse,  il  est  certain. que  dans  plusieurs  cas, 
ces  accidents  se  sont  considérablement  amendés  sous  l’influence  du 
traitement  habituel  de  l’urémie,  et  surtout  du  régime  lacté  absolu. 

Le  ralentissement  permanent  du  pouls  persiste, quoi  qu’on  fasse  : Yélec- 
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tricité,  la  caféine , conseillées  par  plusieurs  auteurs,  n’ont  point  donné 
de  résultats  nets  ou  durables. 

On  sait  que  l’action  modératrice  du  nerf  pneumogastrique  sur  le 
cœur  est  supprimée  par  Y atropine.  qui  paralyse  les  terminaisons  intra- 
cardiaques du  nerf  vague;  on  pourra  donc  recourir  à cet  agent  suscep- 
tible, en  effet,  d’accélérer  les  battements  du  cœur,  mais  on  le  donnera 
toujours  avec  une  grande  prudence  : un  milligramme  en  injection  sous- 
cutanée. 

On  a encore  conseillé  Y ingestion  de  corps  thyroïde , ou  de  thyroïdine , 
conseillée  par  quelques  auteurs  (Grunbaum,  P.  Kidd1);  cette  médication, 
si  elle  est  capable  d'accélérer  les  battements  cardiaques,  peut,  d’autre 
part,  provoquer  quelques  troubles  sérieux  ; c’est  un  traitement  à ne 
donner  qu’avec  grande  circonspection. 

Pour  combattre  l’anémie  bulbaire,  Huchard  a proposé  la  trinitrine. 
Les  iodures  alcalins  seront  indiqués  contre  l’artériosclérose,  si  elle 
semble  la  cause  de  cette  anémie. 

A la  période  de  dyssystolie,  la  digitale , la  caféine  et  les  autres  toniques 
du  cœur,  inefficaces  sinon  nuisibles  durant  la  période  d’état,  rendront 
momentanément  quelques  services. 


LES  FAUX  CARDIAQUES 


A côté  des  cardiaques  vrais,  porteurs  de  lésions  organiques  cardio- 
aortiques, il  faut  signaler  un  autre  groupe,  très  important,  de  malades 
ne  présentant  du  côté  du  cœur  que  des  troubles  purement  fonctionnels, 
sans  lésion  aucune,  ce  sont  les  faux  cardiaques  2. 

Etiologie.  — Les  faux  cardiaques  sont  extrêmement  nombreux  et 
répondent  à un  assez  grand  nombre  de  types  cliniques  ; on  peut  surtout 
en  distinguer  six  principaux  : 

A.  Le  premier  type  répond  par  exemple  à un  jeune  garçon,  en  pleine 
évolution  de  croissance,  à thorax  étroit  ou  insuffisamment  développé  ; 
ce  jeune  homme,  presque  toujours  fils  de  névropathes,  est  entré  au 
lycée  depuis  quelques  mois,  et,  dès  les  premières  semaines,  fatigué  par 
ses  études  et  atteint  de  nostalgie,  il  a perdu  l’appétit,  a maigri  et  s'est 
plaint  de  violents  battements  de  cœur.  On  a prononcé  devant  la  famille 
les  mots  A hypertrophie  cardiaque  de  croissance , et  de  suite  les  parents 
alarmés  sont  venus  demander  un  avis  sur  cette  soi-disant  hypertrophie, 
laquelle,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  précédemment  (voir  Hypertrophie  du 

P.  Kidd,  The  Lancet , 1904. 

2.  E.  Barik,  « Les  faux  cardiaques,  »,  Semaine  médicale,  11  février  1903. 
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cœur)  n'existe  pas  et  n’a  pu  être  admise  <pic  par  suite  d’une  fausse  inter- 
prétation des  faits  cliniques. 

B.  Le  second  type , plus  fréquent  que  le  premier,  montre  une  jeune 
femme  ou  mieux  encore,  une  jeune  fille,  amaigrie,  pâle,  anémiée, 
d'aspect  chlorotique , mal  réglée,  nerveuse  ou  tout  au  moins  impression- 
nable à l'excès,  soutirant  de  battements  de  cœur  violents,  de  gène  dou- 
loureuse ou  même  de  douleurs  véritables  au  niveau  du  cœur.  La  famille 
s’inquiète,  on  craint  une  affection  cardiaque,  on  voudrait  avoir  l’opi- 
nion du  médecin,  et  on  le  presse  d’autant  plus  que  dosa  réponse  dépendra 
l’avenir  de  cette  jeune  tille  pour  laquelle  se  pose  la  question  d’un  ma- 
riage, quelquefois  même  déjà  décidé. 

C.  LTn  autre  type  de  malade  est  celui  d’un  jeune  homme  de  seize  à 
dix-huit  ans,  ou  encore  aux  environs  de  la  vingtième  année,  de  descen- 
dance arthritique  ou  bien  avec  une  hérédité  névropathique  fort  chargée, 
et  neuro-artliritique  lui-même.  Lui  aussi  accuse  des  palpitations  vio- 
lentes : au  moment  de  la  contraction  du  cœur,  le  choc  de  la  pointe  éveille 
une  sensation  douloureuse  dans  le  thorax,  et  le  patient,  ainsi  qu’il  le  dit 
lui-même,  « sent  son  cœur  ».  A de  certains  moments  même,  il  éprouve 
dans  la  région  du  mamelon  l’impression  d’une  pointe,  d’un  instrument 
aigu  pénétrant  très  brusquement  à ce  niveau.  Le  plus  souvent,  ce  jeune 
homme  est  un  surmené  du  cerveau , par  suite  d’un  long  travail  de  prépa- 
ration à un  examen,  à un  concours.  C’est  un  candidat  à l’Ecole  polytech- 
nique, à l’Ecole  centrale,  fréquemment  aussi  à notre  concours  de  l’in- 
ternat des  hôpitaux;  en  outre,  il  a fait  souvent  abus  de  tabac  et  surtout 
de  café  pour  s’entraîner  au  travail  et  vaincre  le  sommeil.  Dans  ces  con- 
ditions, la  santé  générale  n'a  point  tardé  à s’altérer  sensiblement,  et  la 
famille  justement  inquiète  a réclamé  un  avis  médical  autorisé.  De  plus, 
comme  ce  jeune  malade  est  presque  toujours  un  nerveux  à cœur  petit, 
on  a pu  constater  chez  lui  la  présence  d’un  souffle  au  niveau  du  cœur, 
souffle  attribué  tour  à tour  à une  lésion  organique,  à l’anémie,  à un  bruit 
pulmonaire  rythmé  par  les  mouvements  cardiaques.  De  ces  diagnostics 
opposés  découlent,  cela  va  sans  dire,  des  pronostics  très  variables.  On 
comprend  aisément  combien  sera  grande  la  responsabilité  du  clinicien 
amené  à trancher  la  question  et  à décider,  devant  la  famille  alarmée,  de 
l'avenir  de  ce  jeune  candidat. 

D.  Le  quatrième  type  de  malade  à classer  parmi  les  faux  cardiaques 
est  un  peu  différent  des  premiers,  mais  non  moins  intéressant.  11  ne 
s’agit  plus  ici  d’un  adolescent,  mais  d’un  homme  adulte  à proprement 
parler.  C’est  assez  fréquemment  un  artiste , un  journaliste , ou  bien  un 
homme  absorbé  par  de  grandes  affaires  industrielles,  commerciales,  ou 
particulièrement  occupé  d'affaires  de  bourse , de  finances , ou  bien  encore 
une  personnalité  du  monde  politique,  tous  y eus  impressionnables  à l'excès , 
chez  lesquels  les  occupations  journalières  provoquent  une  sorte  d’excita- 
tion fébrile  permanente,  entretenue  souvent  encore,  pour  quelques-uns, 
par  ce  qu’on  appelle  la  « grande  vie  ».  Ces  malades  assez  volontiers 
dyspeptiques , mangeant  vite,  mastiquant  mal,  se  plaignent  de  sensations 
d’angoisse  et  de  plénitude  précordiales,  accompagnées  de  palpitations 
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douloureuses,  d'anhélation  el  parfois  d’essoufflement  véritable.  Ils  se 
croient  atteints  d’une  « maladie  de  cœur  » et  viennent  demander  un 
diagnostic  qui  calme  leurs  inquiétudes.  Ils  réclament  aussi,  en  gens 
pressés,  un  traitement  qui  les  débarrasse  rapidement  de  leurs  troubles 
cardiaques,  et  leur  permette  de  continuer  leur  existence  fiévreuse  et  de 
se  livrer  aux  sports:  les  armes,  l’automobilisme,  l'équitation,  etc.,  dont 
beaucoup  sont  généralement  très  friands. 

E.  Un  autre  groupe  de  faux  cardiaques,  non  moins  nombreux  que  les 
précédents,  est  tourmenté  par  un  trouble  fonctionnel,  grave  en  appa- 
rence, sans  danger  en  réalité,  constitué  par  un  accès  de  fausse  angine  de 
poitrine. 

F.  Enfin  rappelons  les  fausses  cardiopathies  de  la  ménopause,  celles  qui 
se  rattachent  à des  (roubles  ou  à certaines  lésions  de  V appareil  utéro- 
ovarien,  les  tachycardies  de  la  maladie  de  Basedoio , ou  imputables  à la 
tuberculose , ou  au  contraire,  certaines  bradycardies  liées  à la  respiration , 
à la  convalescence,  à certaines  névroses,  ou  rencontrées  chez  quelques 
vieillards,  etc. 

Symptomatologie.  — A quelque  classe  qu’appartiennent  ces  malades, 
on  rencontre,  chez  le  plus  grand  nombre  d’entre  eux,  toute  une  série  de 
phénomènes  morbides  qui  leur  sont  communs:  ce  sont  d’abord  des  sen- 
sations douloureuses  de  piqûre,  de  pincement,  parfois  de  brûlure,  etc., 
au  niveau  de  la  région  apexienne,  aiguës  ou  subaiguës  suivant  le  degré 
d’impressionnabilité  du  sujet,  des  précordialgies  gravatives  ou  constric- 
tives avec  irradiations  plus  ou  moins  nettes  vers  la  région  cervicale  et 
le  membre  supérieur  du  côté  gauche,  rappelant  les  crises  douloureuses 
de  Yangor  pectoris.  Mais  le  phénomène  le  plus  fréquent  de  tous,  celui 
qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais,  et  dont  se  plaignent  les  patients 
avec  le  plus  d’insistance,  ce  sont  les  palpitation ».  Or,  à ce  propos,  il  faut 
réfuter  l’assertion  de  Gendrin  qui  disait  que  « les  palpitations  sur- 
viennent comme  symptôme  de  la  plupart  des  maladies  du  cœur  » ; c'est 
là  une  erreur,  et  il  faut  substituer  à cette  proposition  erronée  une 
loi  clinique  qui  ne  souffre  guère  d’exception  et  qu’avait  formulée 
Potain  en  déclarant  que  « tout  malade  qui  consulte  pour  des  palpitations 
— et  rien  que  des  palpitations,  sans  aucun  autre  trouble  morbide  — 
doit  être  présumé  exempt  de  maladie  du  cœur  ». 

Si  chez  ces  malades,  on  poursuit  son  investigation,  on  verra  que  le 
cœur  est  absolument  normal  et  que  ces  sujets  sont  en  réalité  des 
dyspeptiques,  des  fumeurs,  des  névropathes  (neuro-arthritiques)  ou 
encore  des  tuberculeux  au  début. 

Les  commémoratifs  complétés  par  un  examen  minutieux  mettront 
sur  la  voie  du  diagnostic  des  états  précités,  causes  de  tout  le  mal. 

Chez  les  malades  atteints  de  crises,  rappelant  d’assez  près  Yangor 
pectoris,  on  découvrira  par  l’étude  attentive  de  l’accès  (voir  Angine  de 
poitrine)  qu'il  s’agit  non  pas  d’une  vraie,  mais  d’une  fausse  angine  de  poi- 
trine, et  que  les  malades  qui  en  sont  atteints  sont  des  neuro-arthritiques, 
des  fumeurs,  des  dyspeptiques,  des  goutteux,  parfois  des  diabétiques. 
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Pronostic.  — Il  ne  présente  aucune  gravité;  il  est  indispensable  que 
le  clinicien  s’applique  à convaincre  ces  faux  cardiaques, tous  impres- 
sionnables à l'excès , de  la  bénignité  clu  pronostic,  et  celte  conviction  de 
leur  part  aidera  considérablement  au  traitement  qui  est  purement  symp- 
tomatique. 


Traitement.  — Quand  les  troubles  cardiaques  ont  une  origine 
toxique  : abus  ou  simplement  usage  habituel  du  tabac,  du  café,  du  thé, 
de  l’alcool,  la  suppression  pure  et  simple  de  ces  substances  suffira  pour 
faire  disparaître  tous  les  accidents.  Dans  l'éventualité  si  fréquente  où 
ceux-ci  se  rattachent  à.  des  troubles  gastriques  ou  hépatiques,  la  régu- 
larité des  repas,  un  régime  alimentaire  approprié  (lait,  laitages,  mets 
non  épicés  et  d’une  digestion  facile,  réduction  des  boissons)  feront 
presque  tous  les  frais  de  la  cure,  qui  sera  complétée  suivant  les  indica- 
tions, par  l'usage  modéré  des  amers,  des  analeptiques,  des  alcalins-, 
de  quelques  analgésiques  de  l’estomac,  du  massage  local. 

Si  les  troubles  de  pseudo -cardiopathie  sont  d 'origine  génitale , on  s'at- 
tachera, chez  les  jeunes  filles  chlorotiques  et  mal  réglées,  à faciliter 
l’évolution  régulière  du  flux  menstruel;  plus  tard,  à la  fin  de  la  vie  gé- 
nitale, à calmer  les  troubles  légers,  mais  complexes,  de  la  ménopause  ; 
enfin,  s’il  existe  quelque  affection  utérine  ou  des  annexes,  il  faudra  s’ef- 
forcer d'en  obtenir  la  guérison. 

S’agi l-il  de  troubles  cardiaques  causés  par  une  tuberculose  au  début , 
c’est  en  soignant  celle-ci  qu’on  arrivera  à faire  disparaître  ou  au  moins 
à atténuer  la  tachycardie  et  les  palpitations.  Le  séjour  au  grand  air,  le 
repos  prolongé,  l’alimentation  abondante  et  rationnelle  seront  les  élé- 
ments principaux  du  traitement  à mettre  en  œuvre. 

Contre  les  troubles  fonctionnels  cardiaques  des  hystériques , des  neu- 
rasthéniques et  de  tous  les  sujets  entachés  de  névropathie , la  thérapeu- 
tique est  plus  compliquée  et  démande  toujours  une  longue  persévérance 
de  la  part  du  malade  ; elle  comprend  des  moyens  internes  et  des  pra- 
tiques externes. 

Parmi  les  premiers,  on  aura  recours  aux  antispasmodiques  et  aux 
nervins:  les  bromures , Y éther,  les  diverses  préparations  de  valériane,  sur- 
tout les  valérianiques  et  en  particulier  le  valérianate  d’ammoniaque, 
sont  tout  indiqués.  A moins  de  raisons  spéciales,  on  préférera  les  valé- 
rianiques aux  préparations  bromurées , car  ils  ne  troublent  pas  les  fonc- 
tions digestives  alors  que  les  bromures,  par  leur  long  usage,  sont  sou- 
vent mal  supportés  et  déterminent  une  dyspepsie  passagère,  toujours 
préjudiciable  dans  le  traitement  des  cardiopathies  fonctionnelles.  On 
connaît  faction  modératrice  des  sels  de  quinine  sur  le  cœur;  on 
pourra  parfois  pour  amener  la  sédation  des  troubles  cardiaques,  recou- 
rir au  valérianate  ou  au  bromhydrate  de  quinine.  Les  palpitations 
produisent  fréquemment,  chez  les  neuro-arthritiques,  des  phénomènes 
douloureux  dans  la  région  précordiale  et  surtout  dans  la  zone  apexienne  ; 
contre  ces  palpitations  douloureuses,  on  conseillera  l’usage  de  Y extrait 
barié,  3e  édit.  58 
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de  slrophantus , pendant  un  temps  assez  long  et  à doses  fractionnées 
(E.  Barié  '). 

11  sera  très  utile  encore  de  diminuer  les  phénomènes  douloureux  locaux 
par  des  révulsifs  variés  : ventouses  sèches,  pointes  de  feu,  stypage,  cata- 
plasmes sinapisés,  suivis  ou  non  de  l’application  de  liniments  calmants 
à base  de  laudanum,  d’huile  dejusquiame,  de  chloroforme  par  exemple; 
on  prescrira  encore  des  applications  de  teinture  d’iode  ou  de  coton  iodé, 
d’ouate  ou  de  gaze  recouverte  de  salicylate  de  méthyle.  A l’intérieur  on 
pourra  donner  également,  en  en  surveillant  l’action,  Y aspirine,  le  salicy- 
late de  soude , Y antipyrine  à doses  modérées. 

Les  moyens  externes  sont  indispensables  pour  compléter  le  traitement 
et  parmi  eux  ce  sont  les  'pratiques  hydrothérapiques  qui  occupent  le 
premier  rang,  surtout  chez  les  névropathes.  On  prescrira  des  douches 
quotidiennes  en  jet  brisé , de  très  courte  durée,  tièdes  pour  commencer, 
principalement  chez  les  arthritiques  qui  redoutent  l’impression  du  froid. 
Lès  alternatives  brusques  de  la  douche  tiède  suivie  d’un  jet  froid  très 
bref,  qui  constituent  la  douche  écossaise,  donnent  de  moins  bons  résul- 
tats. Chez  d’autres  malades,  la  pratique  du  tub  anglais,  suivi  de  frictions 
aromatiques  stimulantes  sur  le  rachis  et  les  membres,  ou  encore  de 
massage  gradué,  produit  d’excellents  effets. 

Enfin,  quand  les  névropathes  sont  en  même  temps  des  anémiques , ce 
qui  n’est  point  rare,  on  prescrira  à l’intérieur  les  amers,  Y arsenic,  les 
préparations  phosphatées , les  ferrugineux , le  carbonate  de  manganèse , 
joints  aux  bains  salés  et  gélatineux,  aux  bains  dits  de  Barèges,  ou  encore 
aux  bains  alcalins,  aux  bains  carbo-gazeux.  Si  les  troubles  cardiaques 
sont  liés  à Y évolution  de  croissance,  on  s’attachera  à développer  la  cage 
thoracique  par  les  exercices  physiques,  en  particulier  ceux  qui  s’adressent 
aux  membres  supérieurs,  par  la  gymnastique  respiratoire,  etc. 

Chez  tous  ces  malades,  le  séjour  à la  campagne  ou  à la  montagne 
sera  vivement  conseillé  ; qnelques-uns  d’entre  eux  retireront  aussi  un 
grand  avantage  du  traitement  hydro-minéral,  la  station  étant  choisie 
d’après  les  indications  fournies  par  chaque  cas  particulier. 

1.  E.  üarik,  Congrès  de  méd.  Paris,  1900  ; et  Sem.  médicale , 1900,  p.  309. 
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COMPLICATIONS  DES  MALADIES 

DU  CŒUR 


THROMBOSE  CARDIAQUE 


Préambule.  — Parmi  les  complications  des  maladies  du  cœur,  les 
unes  — ce  sont  les  plus  nombreuses  — pour  ainsi  dire  fatales  résultent 
de  l'évolution  habituelle  des  cardiopathies  : ce  sont  les  congestions  vis- 
cérales, les  inflammations  bâtardes  du  poumon,  les  hydropisies  des 
séreuses,  etc.  ; elles  ont  été  décrites  déjà  à propos  de  l’histoire  des 
lésions  valvulaires  en  général  ainsi  qu’au  chapitre  Asystolie  dont  elles 
forment  les  éléments  principaux. 

Les  autres  complications,  essentiellement  contingentes,  surviennent 
comme  par  surprise,  et  la  soudaineté  de  leur  apparition  est  une  menace 
grave  et  souvent  un  péril  réel  pour  la  vie  du  malade.  Parmi  ces  der- 
nières complications,  les  seules  dont  il  s’agisse  ici,  nous  étudierons  la 
thrombose  cardiaque  et  la  syncope. 


Définition.  — La  thrombose  cardiaque  est  caractérisée  par  la  présence 
<le  caillots  sanguins  dans  les  cavités  cardiaques. 

Les  anciens  médecins  avaient  été  frappés  de  la  fréquence  de  masses 
cruoriques  dans  l'intérieur  du  cœur,  et  les  considérèrent  à cause  de  leur 
aspect  et  de  leur  forme,  comme  des  sortes  de  polypes,  d’où  le  nom  de 
polypes  du  cœur  qu’ils  leur  assignèrent  d’abord. 

Laënnec,  insistant  particulièrementsur  les  concrétions  de  petit  volume, 
les  désigna  sous  le  nom  de  végétations  globuleuses  ; enfin  l’aspect  fibri- 
neux, opaque,  de  quelques-unes  de  ces  concrétions  un  peu  analogues  à 
la  couenne  d’une  saignée,  les  a fait  désigner  encore  autrefois  sous  l’ap- 
pellation de  kystes  fibrineux  à contenu  puri  forme. 
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Historique.  — Les  caillots  sanguins  intra-cardiaques  connus  déjà  de 
Morgagni  (1762)  ont  été  surtout  bien  étudiés  depuis  par  Lcgroux1, 
Laënnec  (1 819)2,  Bouillaud 3 et Cruveilhier,  Hache  (1832),  Charcot4 5,  Vul- 
pian  \ Lancereaux,  (1873)  etc.,  et  dans  les  travaux  plus  récents  de  Pitres6, 
Huchard,  Weber  et  Deguy7,  A.  Siredey  (1898),  etc. 


Anatomie  pathologique.  — On  peut  trouver,  à l’autopsie  des  car- 
diaques, deux  variétés  de  caillots:  des  caillots  récents  et  des  caillots  an- 
ciens. 

1°  Caillots  récents.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des  autopsies,  on 
rencontre  dans  le  cœur  deux  variétés  de  caillots  récents  : caillots  cada- 
vériques et  caillots  agoniques . 

A.  Les  premiers  plus  ou  moins  volumineux,  qu’on  détache  aisément 
des  cavités  qui  les  renferment,  occupent  les  cavités  droites,  alors  que  le 
ventricule  gauche  est  le  plus  souvent  vide  et  un  peu  rétracté,  sauf  les 
cas  où  il  s’est  arrêté  en  diastole  (syncope). 

Ces  caillots  forment  une  masse  molle,  humide,  homogène,  d’une  colo- 
ration rappelant  celle  de  la  gelée  de  groseille  foncée,  ou  de  la  lie  de  vin. 
Dans  d’autres  cas,  ils  sont  formés  de  deux  parties  : une  postéro-infé- 
rieure rougeâtre,  cruorique,  l’autre  antéro-supérieure,  décolorée,  trans- 
lucide analogue  à la  couenne  d’une  saignée,  disposition  qui  s’explique 
par  le  décubitus  dorsal  du  cadavre. 

B.  Les  caillots  agoniques  ( thromboses  terminales ),  produits  à l’extrême 
limite  de  la  vie,  se  rencontrent  de  préférence  dans  l'oreillette  droite.  Ils 
sont  tantôt  à la  fois  cruoriques  et  fibrineux,  tantôt  au  contraire  exclusi- 
vement fibrineux  ; dans  ce  dernier  cas  ils  forment  une  masse  élastique, 
peu  humide,  d’une  coloration  rosée,  ou  jaune  pâle. 

Ils  n’ont  pas  l’aspect  globuleux  sphérique  des  précédents,  mais  forment 
des  masses  allongées , en  forme  de  rubans  qui  les  avaient  fait  comparer  à 
des  vers  par  les  anciens  auteurs.  Ils  se  prolongent  dans  les  vaisseaux,  et 
d'un  autre  côté  adhèrent  intimement  aux  parois  cardiaques,  enchevêtrés 
dans  les  interstices  des  colonnes  charnues. 

2°  Caillots  anciens.  — Mais  à côté  de  ces  deux  variétés  de  concrétions 
sanguines,  qui  n’ont  d’intérêt  qu’au  point  de  vue  du  diagnostic  différen- 
tiel, viennent  se  placer  les  caillots  anciens , les  seuls  qui  représentent  vrai- 
ment la  thrombose  cardiaque  proprement  dite. 

Ces  concrétions  ont  un  siège  variable,  mais  se  rencontrent  de  préfé- 
rence dans  les  régions  qui  favorisent  la  stase  sanguine  et  dans  celles  où 
l’endocarde  et  le  muscle  cardiaque  présentent  quelque  altération.  On  les 
rencontre  dans  les  auricules  et  les  oreillettes  dilatées,  dans  les  ventricules 


1.  Legroux,  « Ilech.  sur  les  concrét.  sanguines  dites  polyp.  »,  1827. 

2.  Laennec,  « Auscultation  médiate  »,  2"  édit.,  1826,  t.  11,  p.  630. 

3.  Houillaud,  « Nouv.  rech.  sur  les  concrét.  sang.»,  Arch.  gén.  de  méd.,  1839. 

4.  Charcot,  Soc.  de  biolog .,  1851. 

5.  Vulpian,  Union  méd.,  1865. 

6.  Pitres,  Arch.  de  phgsiolog.  norm .,  etc.,  1816. 

l.  Weber  et  Deguy,  Journ.  des  praticiens,  mars  1898. 
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élargis  (stase)  et  particulièrement  à la  pointe;  au  niveau  des  valvules 
lésées  par  un  travail  endocardi<[iie,  sur  les  cordages  tendineux  en- 
flammés, ou  encore  au  niveau  des  poches  anévrysmales  formées  sur  le 
mvocarde. 

Les  caillots  anciens  sont  presque  toujours  masqués  par  des  caillots 
agoniques  et  cadavériques  qui  les  entourent;  lorsqu’ils  en  ont  été  déta- 
chés, ils  se  présentent  sous  forme  de  couches  fibrineuses  aplaties,  strati- 
fiées, ou  au  contraire  de  végétations  globuleuses , de  masses  pédiculées 
(polypes  du  cœur  des  anciens)  ou  encore  de  grosses  concrétions  sessiles 
et  adhérentes  par  une  large  base. 

La  variété  dite  « végétations  globuleuses»,  selon  l’appellation  donnée  par 
Laënnec,  correspond  à des  concrétions  sous  forme  « de  petites  boules 
ou  kystes  sphéroïdes  ou  ovoïdes,  dont  la  grosseur  varie  depuis  celle  d'un 
pois  jusqu’à  celle  d’un  œuf  de  pigeon  ».  Dans  un  cas  de  Souques  1 on 
trouva  une  concrétion  de  la  grosseur  d’une  noix  sur  la  paroi  postérieure 
de  l’oreillette  droite. 

Elles  siègent  généralement  dans  les  auricules  où  à la  pointe  du  cœur 
et  sont  presque  toujours  nombreuses  : on  en  a compté  vingt,  trente  et 
même  au  delà. 

Elles  adhèrent  solidement  à la  face  interne  du  cœur,  et  cela  d’autant 
plus  qu’elles  sont  plus  anciennes,  car  elles  développent  alors  un  travail 
d’irritation  endocardique  qui  les  fixe  solidement  aux  parois  cardiaques; 
lorsqu’elles  sont  de  petit  volume  elles  peuvent  être  cachées  en  partie  par 
les  colonnes  charnues. 

Dans  d’autres  circonstances  encore,  les  concrétions  sanguines  con- 
sistent en  de  petits  amas  fibrineux,  arrêtés  au  niveau  des  orifices  auri- 
culo-ventriculaires  ou  artériels,  dans  d’autres  cas  ils  sont  fixés  sur  les 
nodosités  végétantes  endocarcliques,  ou  encore  vienenent  obstruer  plus 
ou  moins  des  ulcérations  valvulaires.  Elles  se  prolongent  parfois  aussi 
sur  les  piliers,  les  cordages  tendineux,  et  jusque  dans  les  replis  des 
valvules. 

Lorsque  ces  concrétions  sont  très  anciennes,  leur  aspect  se  modifie 
sensiblement  : les  plus  petites  ont  une  consistance  uniforme,  un  peu 
élastique  à la  manière  du  blanc  d’œuf  cuit,  d’autres  assez  résistantes  à 
la  périphérie  sont  molles  à leur  centre.  Enfin  les  plus  volumineuses  sont 
constituées  par  deux  zones  distinctes  : l’une,  zone  périphérique,  sorte 
de  coque  solide,  homogène,  d’une  coloration  gris  jaunâtre;  l’autre,  cen- 
trale, fluctuante  et  remplie  d’une  masse  liquide  crémeuse,  de  coloration 
lie  de  vin  ou  chocolat;  dans  d’autres  cas  elle  est  de  couleur  grisâtre  et 
semblable  à une  bouillie  claire  ou  à du  pus  épais  (Laennec).  A cause  de 
leur  aspect,  ces  concrétions  ont  été  désignées  sous  le  nom  de  kystes  fi- 
brineux à contenu  purif orme . 

Structure.  — Pendant  longtemps  on  a considéré  ces  thromboses 
comme  formées  presque  exclusivement  de  fibrine  et  de  leucocytes , or, 
d’après  Zahn  ( 1 8 7 4 j et  Pitres,  les  coagulations  massives  seraient  cons- 


1.  Souques,  Soc.  anat .,  Paris,  décembre  1889. 
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tituées  surtout  par  des  amas  de  leucocytes  agglutines  et  par  des  îlols  de 
globules  rouges.  Quant  aux  concrétions  kystiques,  le  liquide  central  est 
composé  de  leucocytes  granuleux , de  quelques  globules  rouges  altérés, 
d’un  détritus  granulo-graisseux  cl  enfin  de  cristaux  d'hèmatoidine. 

Evolution.  — Sous  l'influence  du  courant  sanguin,  les  thromboses 
cardiaques  peuvent  se  rompre,  se  détacher  par  fragments  ou  en  totalité 
et  aller  former  des  embolies  artérielles  : dans  l’aorte,  les  artères  péri- 
phériques, la  sylvicnne,  quand  elles  sonl  parties  du  cœur  gauche  et  dans 
l'artère  pulmonaire  si  elles  oui  leur  point  de  départ  dans  le  cœur  droit. 
Dans  d’autres  cas,  les  caillots  ramollis  peuvent  se  rompre,  leur  contenu 
se  déverser  dans  le  torrent  circulatoire  et  donner  lieu  à des  accidents 
graves  de  pyohémie.  Quant  à l’organisation  véritable  de  ces  coagulations- 
elle  est  encore  mise  en  doute  par  beaucoup  d’auteurs. 

Lorsqu’elles  sont  adhérentes  loin  des  orifices  cardiaques,  elles  ne 
gênent  que  peu  ou  pas  le  jeu  régulier  de  l'appareil  circulatoire,  à moins- 
qu’elles  ne  présentent  un  assez  gros  volume,  auquel  cas  elles  vont  ob- 
turer plus  ou  moins  les  orifices  cardiaques  et  gêner  la  pénétration  du 
sang  dans  les  cavités  ou  dans  les  gros  troncs  artériels.  Au  contraire,  les 
concrétions  pédicule' es  sont  une  cause  de  gêne  considérable.  Stokes  a 
montré  que  celles  de  l’oreillette  gauche  pouvaient  pénétrer  dans  l’orifice 
mitral  et  déterminer  de  très  graves  accidents  et  même  la  mort;  dans  un 
cas  de  Vaquez  (1888),  un  caillot  pédiculé  de  l’auricule  gauche  pénétrait 
par  son  extrémité  libre  dans  l’orifice  mitral  et  la  mort  survint  par 
asphyxie. 

Variétés  suivant  le  siège.  — a.  Les  coagulations  fibrineuses  des 
oreillettes  ont  souvent  une  forme  sphérique  et  un  volume  variant  de  la 
grosseur  d’un  noyau  de  cerise  jusqu’à  celle  d’une  pomme  d’api  (Lance- 
reaux)  ; elles  sont  le  plus  souvent  uniques. 

Dans  quelques  cas  de  rétrécissement  mitral,  elles  siègent  de  préfé- 
rence sur  la  face  postérieure  de  Y oreillette  et  de  Tauricule  gauches 
(Lépine,  1869)  sous  forme  de  dépôt  ou  de  masse  étalée  en  couches  con- 
centriques, stratifiées,  preuve  de  leur  formation  successive  pendant  la 
vie.  Au-dessous  de  ces  caillots,  l’endocarde  est  quelquefois  blanchâtre, 
un  peu  épaissi,  même  fibreux.  Ces  caillots  sonl  fréquemment  l’origine 
d’embolies  secondaires  graves. 


Dans  Y oreillette  droite,  on  rencontre  des  concrétions  anciennes  pro- 
duites par  les  attaques  répétées  d’asyslolie  des  cardiopathies  chroniques 
à leur  stade  avancé. 

b.  Les  concrétions  vcnlriculctires  occupent  habituellement  la  pointe  du 
cœur;  elles  sont  uniques  ou  multiples,  assez  souvent  cachées  entre  les 
colonnes  charnues  ; on  les  trouve  également  dans  la  cavité  des  ané- 
vrysmes du  cœur,  très  adhérentes  à la  paroi  ventriculaire  sclérosée. 


Étiologie.  — Les  concrétions  sanguines  inlra-cardiaquesrecomiaissent 
pour  origine  : 1°  toutes  les  causes  mécaniques  qui  favorisent  la  stase 
sanguine;  2°  les  altérations  du  liquide  sanguin  qu’on  rencontre  particu- 
lièrement dans  les  maladies  infectieuses  et  dans  les  cachexies. 
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1°  Les  causes  mécaniques  sont  de  deux  ordres  : 

a.  La  stase  sanguine  résulte  d'un  obstacle  situé  en  avant  de  la  cavité 
cardiaque  intéressée;  c’est  ainsi  que  les  concrétions  occupent  tout  spé- 
cialement l'oreillette  et  Vaaricule  gauches  dans  le  rétrécissement  de  l'ori- 
fice mitral  et  se  localisent  dans  le  ventricule  et  dans  l'oreillette  du  côté 
droit  dans  les  cas  de  sténose  ou  de  compression  de  Y artère  pulmonaire , 
ainsi  que  dans  certaines  affections  chroniques  ou  subaiguës  des  pou- 
mons [tuberculose  Y emphysème , congestion  œdémateuse  des  ét ats  asysto- 
liques). 

b.  La  stase  sanguine  est  produite  également  par  les  altérations  de 
l’endocarde  et  du  myocarde,  ou  encore,  quoique  plus  rarement,  du  péri- 
carde propagées  de  dehors  en  dedans  vers  le  muscle  cardiaque. 

L' endocardite  valvulaire , par  le  dépoli  de  l’endocarde  tout  au  début,  et 
dans  la  suite  par  ses  nodosités  végétantes,  fournit  toute  une  série  de 
points  d’appel  pour  la  formation  des  thromboses  intra-cardiaques. 

Dans  certains  cas  d'endocardite  extra-valvulaire  et  exclusivement 
pariétale  localisée  sur  l'oreillette  gauche,  on  a trouvé  des  thromboses 
de  date  ancienne  en  voie  d’organisation  (Berge2,  Veillon3,  1892). 
Dans  le  premier  de  ces  cas,  il  existait  un  caillot  fibrineux  du  volume 
d’une  petite  pomme  adhérent  à la  région  postérieure  de  la  cloison  inter- 
auriculaire. 

Les  thombroses  se  rencontrent  encore  dans  la  myocardite  scléreuse  de- 
là pointe  du  cœur  et  dans  les  dilatations  anévrysmales  de  cette  région. 

2°  Les  altérations  du  sang  sont  une  condition  qui  s’ajoute  fréquem- 
ment aux  causes  précitées;  leur  importance  est  considérable,  car  les 
coagulations  cardiaques  ne  se  rencontrent  pas  forcément  dans  toutes 
les  maladies  où  il  y a entrave  à la  circulation.  C’est  ainsi  que  la  forma- 
tion des  thromboses  est  favorisée  par  les  endocardites  infectantes , par 
la  pneumonie  (Grisolle1),  par  la  chlorose  (Hayem,  1896),  parla  diphtérie 
maligne  (Pitres,  Marfan  3),  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (Gouget*’), 
le  lympliadénome  (Aubertin,  1905). 

Age.  — D’après  une  statistique  portant  sur  quarante  cas,  réunis  par 
Bristowe7,  les  concrétions  sanguines  du  cœur  se  rencontreraient  dans 
les  deux  sexes,  dans  la  proportion  de  dix  entre  trente  et  quarante  ans, 
de  neuf  entre  quarante  et  cinquante  ans,  de  neuf  entre  cinquante  et  soi- 
xante ans  ; elles  sont  plus  rares  au-dessous  et  au-dessus  de  trente  et 
soixante  ans. 


Symptômes.  — La  symptomatologie  des  caillots  agoniques  est  fort 
obscure;  elle  paraît  se  manifester  surtout  par  des  désordres  cardiaques 

î.  E.  Barié,  «La  thromb.  cardiaque  dans  la  tub.  pul'oi.  >',  Jauni,  des  praticiens,  1904. 

2.  Bergé,  Soc.  anal.  Paris,  avril  1892. 

3.  Veillon,  Soc.  anat.  Paris,  mai  1892. 

4.  Grisolle,  « Traité  de  la  pneumonie  »,  2e  édit.,  1864. 

6.  Marfan,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  il  juillet  1902. 

6.  Gouget,  Presse  médicale,  17  mai  1905. 

1.  Bristowe,  Transact.  of  the  pat/i.  Soc.  of  London,  1856. 
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profonds:  contractions  irrégulières  cl  précipitées,  exagération  ou  affai- 
blissement du  choc  précordial  ; pouls  arythmique,  elc.,  accompagnés 
de  troubles  fonctionnels  graves  : angoisse,  dyspnée  intense,  suffocation. 
Ces  différents  accidents  peuvent  entraîner  la  mort  rapidement,  ou 
bien  s’amender  pour  apparaître  de  nouveau,  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  court,  et  emporter  le  malade. 

Les  concrétions  anciennes , les  seules  qui  constituent  véritablement 
l’histoire  clinique  de  la  thrombose  cardiaque,  produisent  des  accidents 
complexes  d’un  diagnostic  toujours  délicat. 

Le  plus  souvent,  les  signes  se  montrent  dans  le  cours  d’une  cardio- 
pathie valvulaire,  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral , ou  encore  chez 
un  tuberculeux  ou  un  brightique. 

Lorsqu’elles  sont  de  petit  volume  et  situées  dans  les  auricules,  les 
désordres  qu’elles  produisent  sont  à peu  pmi’ s nuis. 

Au  contraire,  si  elles  sont  volumineuses  et  surtout  localisées  dans  le 
ventricule  du  côté  gauche , elles  se  manifestent  brusquement  par  une  très 
vive  dypsnée,  par  accès  paroxystiques,  avec  pâleur  extrême,  signe  d'ané- 
mie artérielle  ( asphyxie  blanche ),  par  des  battements  cardiaques  tumul- 
tueux■,  inégaux,  avec  impulsion  vigoureuse  de  la  pointe,  ou  au  contraire 
diminués  et  arythmiques  ; le  pouls  est  généralement  petit,  quelquefois 
filiforme  et  contraste  alors  avec  l’intensité  parfois  extrême  de  l’impul- 
sion cardiaque. 

Si  les  caillots  occupent  Y oreillette  gauche , les  veines  pulmonaires 
peuventêtre  obstruées  entraînant  lacongestion  passive  et  les  hémorragies 
pulmonaires.  Lorsque  les  caillots  sont  restés  fixés,  on  note  un  peu  de 
gêne  douloureuse  et  des  palpitations;  lorsqu'ils  sont  mobiles,  on  relève 
des  signes  d’anémie  généralisée.  Dans  l’oreillette  gauche,  les  thromboses, 
par  leur  volume,  peuvent  encore  entraîner  la  cyanose. 

Les  signes  physiques  sont  inconstants  et  variables:  lorsque  des  caillots 
un  peu  volumineux  occupent  l’oreillette  gauche,  celle-ci  est  augmentée 
de  volume,  ainsi  que  le  montre  la  percussion.  On  peut  percevoir  des 
souilles  variés  par  la  présence  d’un  de  ces  caillots  dans  un  orifice  qu’il 
rétrécit  momentanément,  ou  rend  insuffisant.  Ces  souffles,  d’après 
Peter,  peuvent  prendre  parfois  le  caractère  du  piaulement . 

Peu  à peu,  par  suite  de  l’aggravation  progressive  des  accidents,  on 
voit  apparaître  une  vive  dyspnée,  de  l’angoisse  précordiale,  de  la  fai- 
blesse du  pouls,  de  l’œdème,  de  la  cyanose  et  la  mort  survient  lentement 
avec  tous  les  signes  de  l’état  subasystolique,  ou  causée  par  une  compli- 
cation : apoplexie  pulmonaire,  albuminurie,  etc. 

Mais  l’affection  prend  souvent  une  allure  beaucoup  plus  rapide  : en 
effet,  ces  coagulations  entraînées  par  le  torrent  circulatoire  peuvent 
produire  une  syncope  brusque  et  mortelle  dans  le  rétrécissement  mitral, 
par  exemple,  lorsqu’elles  viennent  à obstruer  brusquement  cet  orifice,  à 
la  façon  d’un  grelot,  comme  dans  un  cas  observé  par  Lancereaux  1873) 
et  dans  un  autre  de  Toupet  et  Gavasse  (1897). 

Dans  d’autres  cas,  plus  fréquents,  elles  deviennent  le  point  de  départ 
d 'embolies  avec  leurs  conséquences  graves.  Ces  coagulations,  détachées 
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du  cœur  gauche,  peuvent  être  entraînées  brusquement  dans  Y aorte  abdo- 
minale et  produire  une  paraplégie  rapide  avec  sphacèle  des  extrémités, 
ainsi  que  nous  en  avons  observé  trois  cas  des  plus  nets,  l’un  avec  Desnos 
à la  Pilié,  publié  dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  1 , un 
second  avec  Potain 1  2,  le  troisième  enfin,  à l’hôpital  Laënnec,  avec  P.  Hal- 
bron3 4.  Charrier  et  Àpert  en  ont  rapporté  également  un  cas  h Le  plus 
habituellement,  l’embolus  ainsi  formé  s’arrête  dans  une  artère  d'un 
membre , d’où  refroidissement  et  sphacèle  de  celui-ci,  ou  bien,  il  donne 
lieu  à un  ramollissement  aigu  du  cerveau , par  embolie  cérébrale;  entim 
il  peut  aussi  par  son  siège  variable  donner  naissance  à des  infarctus 
viscéraux  (reins  et  rate). 

Si  le  caillot  est  parti  des  cavités  droites,  il  pourra  engendrer  des  em- 
bolies de  l’artère  pulmonaire.  Dans  quelques  cas  curieux  d’inocclusion 
du  trou  de  Botal,  des  thromboses  de  l’oreillette  droite  ont  pu  pénétrer 
dans  l'oreillette  gauche,  et  de  là  passer  dans  la  grande  circulation.  Ce 
sont  les  embolies  croisées,  de  Rostan,  ou  encore  paradoxales  de  Zalm  et 


de  Firket :i. 

Mais  les  embolies  peuvent  encore  produire  des  accidents , non  plus 
d’ordre  mécanique,  mais  de  caractère  infectieux  par  le  passage  dans  le 
sang  du  produit  septique  d’un  caillot  kystique  ramolli  et  rompu.  O11  voit 
alors  survenir  des  accidents  graves  de  septicémie , comme  dans  un  cas 
curieux,  rapporté  par  Vulpian,  où  des  phénomènes  typho'ides  éclatèrent 
(adynamie,  diarrhée,  etc.)  suivis  de  la  mort  du  malade. 


Diagnostic.  — Il  n’y  a pas  lieu  d’insister  sur  le  diagnostic  des  throm- 
boses agoniques  dont  les  caractères  cliniques  se  perdent  au  milieu  des 
accidents  généraux  de  l’agonie. 

Le  diagnostic  des  coagulations  cardiaques  de  petit  volume  formées 
pendant  la  vie  est  également  très  délicat,  sinon  impossible  puisqu’elles 
ne  se  manifestent  par  aucun  trouble  appréciable. 

Celui  des  thromboses  de  volume  moyen  ou  gros  est  difficile  toujours, 
mais  possible.  Dans  les  cas  où  surviennent  brusquement  des  accidents 
emboliques  chez  un  cardiaque  mitral  (rétrécissement  de  préférence) 
l’existence  d’une  thrombose  cardiaque  comme  point  de  départ  des  acci- 
dents ne  soulève  aucune  difficulté.  Si  chez  ce  même  malade  on  relève 
non  plus  une  embolie  subite,  mais  des  perturbations  cardiaques  surve- 
nues rapidement  : battements  tumultueux,  irréguliers  du  cœur,  pouls 
petit,  inégal,  dyspnée  vive  avec  accès  paroxystiques  que  n’explique  pas 
une  complication  pleuro-pulmonaire,  on  pourra  songer  à la  possibilité 
d’une  thrombose  cardiaque,  que  l’on  sait  fréquente  d’ailleurs  dans  la  sté- 
nose mitrale. 

Lorsque  des  caillots  mobiles  occupent  l’oreillette  gauche,  les  carac- 


1.  E.  Barié,  Soc.anat.,  Paris,  janvier  1876,  p.  22. 

2.  E.  Barié,  Bull.  Soc.  clinicj.  Paris,  mai  1879,  p.  117. 

3.  E.  Barié  et  P.  IIalbron,  Soc.  vieil,  des  hôpit.  Paris,  3 juillet  1903. 

4.  Charrier  et  Apert,  Soc.  anal.,  Paris,  1896. 

6.  Firket,  Bull.  Acad.  voy.  de  Méd.  de  Belgique,  1891. 
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lères  principaux  qui  permettent  de  porter  le  diagnostic  sont  : la  dilata- 
tion de  l’oreillette  gauche,  l’augmentation  du  diamètre  transversal  de  la 
matité  cardiaque,  des  palpitations,  des  douleurs  précordiales,  de  l’as- 
phyxie blanche  et  l'inefficacité  des  toniques  cardiaques  (Adams,  Lance- 
reaux,  Rendu). 

Dans  le  cas  de  thrombose  cardiaque  delà  pointe,  on  pourrait,  d’après 
Huchard,  invoquer  en  faveur  du  diagnostic  l’apparition  de  la  bradydias- 
tolie  et  le  rythme  couplé  du  cœur, 


Pronostic.  — On  comprend  par  ce  qui  précède  combien  le  pronostic 
de  l’affection  est  grave , car  chez  les  cardiaques  notamment,  même 
lorsque  la  thrombose  se  développe  d’une  façon  insidieuse,  une  embolie 
brusque  est  toujours  menaçante.  Dans  le  cas  de  Gougel,  un  thrombus 
formé  au  niveau  d’une  endocardite  mitrale  était  venu  oblitérer  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche,  amenant  la  mort  en  une  heure.  La  guéri- 
son de  l’affection  est  très  douteuse  pour  la  majorité  des  auteurs;  cepen- 
dant dans  un  cas,  A.  Siredey1  observa,  chez  une  femme  enceinte 
atteinte  de  rétrécissement  mitral,  des  accidents  graves  de  thrombose 
cardiaque  à répétition  qui  finirent  par  disparaître  définitivement  après 
l'accouchement  d’un  fœtus  mort. 


Traitement.  — Nous  11e  pouvons  opposer  à la  thrombose  cardiaque 
qu’un  traitement  préventif,  car  on  ne  saurait  faire  disparaître  les  caillots 
fixés  dans  les  cavités  du  cœur. 

Avant  toute  chose,  011  doit  recommander  au  malade  le  repos  le  plus 
absolu , de  façon  à éviter  qu’un  mouvement  brusque,  un  effort  quel- 
conque vienne  favoriser  le  déplacement  du  thrombus  et  produise  ainsi 
une  embolie.  Les  troubles  fonctionnels,  la  dyspnée,  l’angoisse  précor- 
diale seront  justiciables  des  révulsifs  : ventouses  sèches,  pointes  de  feu. 
sinapisation,  de  l’éther  à l’intérieur  ou  sous  forme  de  pulvérisation  au 
niveau  de  la  région  précordiale,  des  inhalations  d’oxygène,  etc. 

Il  faudra  ensuite  rechercher  la  cause  probable  de  la  thrombose  : si 
elle  résulte  d’un  obstacle  circulatoire  siégeant  dans  les  voies  respira- 
toires, c’est  au  traitement  propre  à chacune  d’elles  qu'il  faudra  recourir 
pour  lever  ou  diminuer  l’entrave  circulatoire. 

La  thrombose  est-elle  survenue  dans  le  cours  d’une  cardiopathie  avec 
troui  lles  de  la  compensation  et  dilatation  cardiaque,  l’emploi  des  toniques 
et  des  stimulants  du  myocarde  s’impose  de  suite,  et  l’on  songera 
à donner  la  digitale,  mais  celle-ci,  quoique  indiquée,  ne  peut  être  donnée 
qu'avec  une  extrême  prudence,  car,  en  relevant  brusquement  l'énergie 
contractile  du  cœur,  elle  favoriserait  certainement  la  production  d'une 
embolie. 

Il  va  sans  dire  que  tout  ce  qui  peut  exciter  le  cœur  dans  l’alimentation 
el  les  boissons  doit  être  rigoureusement  proscrit. 

1.  A.  Siredey,  Soc.  méd.  des  hôpil.,  Paris,  octobre  1898. 
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Définition.  — La  cyanose , c’est-à-dire  la  coloration  bleuâtre  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  esl  un  symptôme  d’  ordre  général  qu’on  rencontre 
en  clinique  toutes  les  ibis  qu’il  existe  une  gêne  notable  pour  le  fonction- 
nement régulier  de  l’hématose:  c’est  dire  qu’elle  existe  surtout  dans  les 
affections  des  voies  respiratoires,  et  dans  celles  des  organes  de  la  cir- 
culation à titre  de  complication. 

D'un  autre  côté,  il  est  d’usage  dans  le  langage  médical  de  désigner 
sous  ce  même  nom  de  cyanose  une  maladie  congénitale  caractérisée  par 
une  teinte  bleuâtre,  violacée  de  la  peau  et  des  muqueuses,  accompagnée 
de  palpitations,  de  troubles  cardiaques  divers  et  de  dyspnée  permanente 
avec  accès  paroxystiques. 

Cette  affection  est  encore  désignée  sous  le  nom  de  Maladie  bleuey 
appellation  qu’il  serait  désirable  de  lui  conserver  exclusivement  pour 
éviter  la  confusion  que  peut  faire  naître  dans  l’esprit  le  nom  de  cyanose 
qui  ne  représente  qu’un  symptôme  clinique. 


Historique.  — La  cyanose  ou  maladie  bleue,  désignée  sous  le  nom 
d’ictère  violet  par  Chamseru,  par  Morgagni  et  Vieussens,  était  connue 
également  de  Meckel,  de  Sénac  (1749)  et  de  Corvisart  (1811),  mais  les 
premiers  travaux  importants  sur  la  question  doivent  être  rapportés 
d’abord  à Gintrac  1 dont  la  thèse  renferme  40  observations  dont  32  avec 
autopsies,  et  à G.  Ferrus2.  Les  recherches  de  Bouillaud  (1811),  de  Pea- 
cock3,  d’Almagro  (1862),  ont  ensuite  agrandi  le  champ  de  nos  connais- 
sances qui  sesontaccruesencoredesrecherchesplusrécentes  de  François 
Franck4 5 6,  de  Grancher  (1880),  de  Bard  et  Curtillet3,  qui  ont  insisté 
sur  certains  cas  intéressants  de  cyanose  à forme  tardive , de  Fallut0,  de 
Krehl7,  de  Duroziez  (1891),  de  Vaquez8 9 10 *,  de  Eger°,  de  Moussous  (1875), 
d’Alberico  Testi  ,n,  de  H.  Roger",  etc. 

Chez  quelques  enfants  atteints  de  cardiopathie  congénitale,  Variot  et 
Sébileau  12  ont  noté  de  véritables  crises  de  cyanose  paroxystique  extrê- 


1.  Gintrac,  « Dissert,  sur  la  cyanose  ou  maladie  bleue»,  Th.  Paris,  1814,  et  Observ.  et 
rech.  sur  la  cyanose.  Paris,  1824. 

2.  G.  Ferrus,  « Dict.  de  Méd.  »,  1.  IX,  1823. 

3.  Peacock,  On  malform.  of  the  human  heart,  etc.,  1858. 

4.  François-Franck,  Associai,  franc.  Avarie,  des  Scienc .,  Paris,  1878. 

5.  Baro  et  Curtillet,  liev.  de  méd.,  décembre  1889. 

6.  Fallût,  Marseille,  méd.,  février-juillet  1888. 

7.  Krehl,  Deutsch.  Arch.  f.  hlm.  Med..  1889. 

8.  Vaque/,  Soc.  de  hioloy.,  mai  1892. 

9.  Eûer,  Deutsch.  med.  Wochens.,  1893. 

10.  Alberico  Testi,  GazeiLa  deyli  Ospedali  el  dette  Clin.,  novembre  1893. 

H.  H.  Roger,  Tresse  médicale,  6 février  1907. 

12.  Variot  et  Sébileau,  Soc.  de  pédiatrie , 1903. 
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moment  intense  avec  troubles  nerveux,  dans  l’intervalle  desquelles  les 
enfants  paraissent  être  absolument  normaux.  Les  lésions  trouvées  en 
pareil  cas  sont  : le  rétrécissement  infundibulaire  de  l'artère  pulmonaire, 
la  communication  interventriculaire,  la  naissance  de  l'aorte  dans  le  ven- 
tricule droit  et  hypertrophie  de  celui-ci. 

Anatomie  pathologique.  — La  cyanose  constitue  un  des  symptômes  les 
plus  importants  d'un  grand,  nombre  de  malformations  congénitales  du 
cœur  qu’on  peut  ramener  à deux  types  généraux  : 1°  anomalies  portant 
sur  le  cloisonnement  du  cœur  (communication  interventriculaire  et  inte- 
rauriculaire); 2°  malformations  des  orifices  et  des  gros  vaisseaux  rétré- 
cissement, interversion).  D’après  Fallot,  les  lésions  qu’on  rencontre  le 
plus  communément  dans  la  cyanose  sont  : le  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire,  la  perforation  delà  cloison  interventriculaire,  l’hypertrophie 
du  ventricule  droit,  la  déviation  à droite  de  l’origine  de  l'aorte.  Cet 
ensemble  de  lésions  a été  relevé  par  Fallot  41  fois  sur  55  cas. 

Ces  lésions  ont  été  décrites  avec  détail  dans  le  chapitre  consacré  à 
l’étude  des  affections  congénitales  d,u  cœur. 

Remarque.  — Au  point  de  vue  clinique  pur,  il  y a lieu  de  conserver 
l'usage  traditionnel  qui  établit  une  parité  étroite  entre  les  termes  : cya- 
nose-maladie bleue  et  les  affections  congénitales  du  cœur.  Nous  décri- 
rons donc  dans  un  chapitre  unique  le  syndrome  « cyanose  »,  non  per- 
manent, mais  extrêmement  fréquent  dans  les  cardiopathies  congénitales, 
tout  en  laissant  à chacune  d'elles  son  individualité  propre,  sur  laquelle 
nous  avons  insisté  déjà  à propos  de  l’histoire  particulière  de  chacune  de 
ces  cardiopathies. 

Symptomatologie.  — La  cyanose  est  précoce  ou  tardive. 

a.  Elle  existe  souvent  dès  la  naissance  [74  fois  sur  101  cas  Peacock  : 
32  fois  sur  57  cas  (Stgelker)]  et  l’enfant  éprouve  de  suite  une  grande  gène 
pour  la  respiration. 

b.  Dans  d’autres  circonstances,  elle  apparaît  dès  les  premiers  mois  ou 
les  premières  années , d’une  façon  brusque,  à la  suite  d’une  affection 
intercurrente  et  spécialement  des  voies  respiratoires:  bronchite,  coque- 
luche; à la  suite  d’un  violent  effort  ou  d’une  chute,  comme  dans  un  cas 
de  Rauchfuss,  cité  par  Weill. 

c.  Elle  peut  survenir  chez  des  individus  âgés  : vingt-cinq  ans  (Duroziez, 
Stgelker),  trente-neuf  ans  (Rouillaud);  Rare!  et  Curtillet  pensent  qu’il 
s’agit  dans  ces  cas  de  cyanose  tardive,  d’inocclusion  du  trou  de  Botal, 
latente  jusqu’alors  en  tant  que  trouble  fonctionnel,  jusqu’au  moment  oii 
une  affection  pulmonaire  ou  cardiaque,  survenant  inopinément,  produit 
une  inversion  de  pression,  entre  les  deux  oreillettes.  Sous  l'influence 
de  celte  affection  pulmonaire  aiguë,  la  pression  de  l’oreillette  droite 
prédomine  sur  celle  du  côté  gauche  : la  valvule  de  Vieussens  non  soudée 
à la  paroi,  Hotte  à la  façon  d’un  voile  membraneux  et  le  trou  de  Botal 
reste  béant.  Le  sang  veineux  est  alors  poussé  vers  le  coté  où  la  pres- 
sion est  la  plus  faible,  c’est-à-dire  vers  l'oreillette  gauche  d’où  produc- 
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lion  de  cyanose.  Cetteinocclusion  du  trou  dcBolal  expliquela  production 
des  embolies  paradoxales  dans  lesquelles  un  embolus  détaché  du  sang 
veineux  ou  des  cavités  droites  (oreillette,  auricule)  passe  à travers  le 
trou  de  Botal  resté  ouvert  el  pénètre  dans  le  cœur  gauche,  d’où  il  peut 
être  lancé  dans  la  grande  circulation  (Bostan,  Zaiin,  Firket,  Merklen). 
D’après  Bard  1 la  cyanose  tardive  peut  présenter  une  forme  périphérique 
dans  laquelle  le  mélange  des  deux  sangs  ne  se  produirait  pas  dans  le 
cœur,  mais  au  niveau  des  vaisseaux,  par  communication  directe  dans  le 
poumon  entre  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire  et  les  veines  pulmo- 
naires au  pourtour  de  dilatations  bronchiques,  d’où  hématose  incomplète 
el  cyanose;  Thomas2  a rapporté  un  de  ces  cas, 

Soit  quelle  ait  débuté  dès  la  première  enfance,  ce  qui  est  la  règle,  ou 
beaucoup  plus  tard,  ainsi  qu’il  résulte  des  faits  observés  par  Bouillaud 
et  par  Duroziez,  la  cyanose  est  caractérisée  par  une  coloration  bleuâtre, 
violacée,  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Cette  coloration  est  due  à la  pré- 
sence, dans  les  reseaux  vasculaires  superficiels , de  sang  pauvre  en  oxygéné 
et  sur  charge  d'acide  carbonique. 

Son  intensité  est  très  variable  : quelquefois  à peine  marquée  au  réveil 
du  malade  ou  après  un  long  repos,  elle  augmente  considérablement 
après  tout  effort,  comme  la  marche,  la  toux,  les  émotions,  la  colère,  etc., 
et  chez  les  petits  enfants  pendant  les  cris  et  la  succion;  c’est  ainsi  que  le 
nouveau-né  s’arrête  à chaque  instant  de  téter  pour  respirer  plus  à l’aise. 
Le  froid  et  la  grande  chaleur  produisent  également  l’exagération  de  la 
cyanose;  dans  ces  circonstances,  la  peau  prend  une  coloration  lie  de  vin, 
ardoisée,  bleu  noirâtre  extrêmement  accentuée. 

Siège.  — Elle  est  rarement  généralisée  et  peut  se  rencontrer  sons 
forme  de  plaques  irrégulières  disséminées  sur  le  tronc  et  la  longueur 
des  membres,  on  l'a  vue  dans  l’hémiplégie  prédominer  sur  le  côté  para- 
lysé, ou  se  rencontrer  seulement  sur  ce  côté.  Cependant,  le  siège  habi- 
tuel de  la  cyanose  réside  spécialement  sur  la  face  et  aux  extrémités  : à la 
face , on  la  trouve  sur  le  lobule  du  nez,  les  pommettes,  les  oreilles  et  les 
lèvres;  aux  extrémités , elle  occupe  la  région  unguéale  des  doigts  et  des 
orteils  et  la  face  dorsale  delà  main.  Elle  est  encore  très  accusée  sur  la 
muqueuse  des  lèvres,  de  la  langue  et  du  pharynx;  on  la  rencontre  éga- 
lement sur  le  gland  et  à la  vulve. 

Lorsque  la  cyanose  persiste  depuis  longtemps  déjà,  elle  laisse  sur  le 
tégument  une  pigmentation  permanente  et  très  marquée. 

Outre  l’étal  bleuâtre  de  la  peau  et  des  muqueuses,  la  maladie  bleue  se 
manifeste  encore  par  quelques  autres  symptômes  importants. 

La  pauvreté  du  sang  en  oxygène  et  sa  surcharge  en  acide  carbonique 
entraînent  un  refroidissement  très  pénible  pour  les  malades  qui  s’en 
plaignent  sans  cesse.  En  fait,  il  y a réellement  abaissement  de  la  tempé- 
rature, qui  s’accentue  encore  au  moment  des  crises  dyspnéiques  et  quand 
la  température  extérieure  est  abaissée  ; dans  un  fait  très  net,  Tupper  et 


1.  Bahd,  Lyon  médical,  5 novembre  1899. 

2.  Thomas,  Zeitsch.  f.  /clin.  Med.,  1901,  Bd.  42,  p.  60. 
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Alvarenga  ont  noté  35°  clans  l’aisselle,  31°  aux  mains  et  aux  pieds,  et  34°,  8 
sous  la  langue. 

La  dyspnée  est  pour  ainsi  dire  permanente  chez  le  malade.  Très  peu 
accusée  ou  réduite  à une  oppression  légère  au  repos  complet,  elle  devient 
extrême  à l’occasion  d’une  émotion,  de  la  marche,  d’un  effort,  du  refroi- 
dissement extérieur,  et  quelquefois  même  sans  cause  déterminante 
appr  éciable.  La  dyspnée  se  change  parfois  en  une  véritable  crise  de 
suffocation,  accompagnée  de  palpitations,  d’angoisse  extrême:  le  pouls 
est  petit,  irrégulier,  la  cyanose  redouble  d’intensité,  les  extrémités  sont 
livides  et  froides  el  la  face  ainsi  que  le  tronc  se  couvrent  d'une  sueur 
visqueuse.  Ces  accès  ont  pris  quelquefois  le  caractère  périodique, 
se  reproduisant  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

En  général,  la  terminaison  de  ces  crises  se  fait  progressivement  et  au 
bout  de  quelques  minutes,  d’un  quart  d’heure,  d’une  demi-heure  envi- 
ron, l’oppression  s’est  calmée,  et  le  malade  reste  avec  une  respiration 
courte,  un  peu  haletante. 

L’accès  d’oppression,  accompagné  dans  quelques  circonstances  de 
quintes  de  toux  suivies  d’expectoration  albumineuse  (Eger),  peut  se 
compliquer,  surtout  chez  les  tout  jeunes  enfants,  de  convulsions  épilepti- 
formes et  (Y attaques  syncopales  parfois  suivies  de  mort. 

Plusieurs  symptômes  nerveux  importants  accompagnent  habituellement 
la  maladie  bleue  : en  général,  les  enfants  ou  les  jeunes  adolescents  qui 
en  sont  atteints  sont  tristes , apathiques , lents  à se  mouvoir , par  crainte 
instinctive  de  réveiller  la  dypsnée  par  le  moindre  mouvement  ; plusieurs 
se  plaignent  de  céphalalgie  pénible,  de  bourdonnements,  de  sifflement 
d’oreille,  avec  crises  de  vertige,  rappelant  le  vertige  de  Ménière,  d’autres 
sont  comme  engourdis , sans  cesse  somnolents . Chez  le  plus  grand  nombre 
de  ces  jeunes  malades  dont  la  nutrition  générale  est  considérablement 
amoindrie,  on  note  encore  une  lenteur  extrême  dans  le  développement 
de  V intelligence,  une  paresse  cérébrale  très  caractéristique. 

On  observe  quelquefois  encore  des  troubles  digestifs , de  la  dyspepsie, 
des  crises  de  gastralgie  et  parfois  également  des  vomissements;  les  fonc- 
tions intestinales  sont  irrégulières  et  la  diarrhée  ou  la  constipation  ont 
été  notées  tour  à tour. 

Les  fonctions  génitales  des  malades  adultes  sont  généralement  dimi- 
nuées. 

Etat  du  sang.  — Des  hémorragies , causées  par  les  altérations  du 
liquide  sanguin  et  la  réplétion  du  système  veineux,  surviennent  fré- 
quemment dans  le  cours  de  l’affection  : on  observe  des  épistaxis,  des 
hémoptysies  non  tuberculeuses,  plus  rarement  des  métrorragies  et  des 
hémorragies  cérébrales.  La  mort  peut  être  la  conséquence  de  ces  pertes 
de  sang  : Bouillaud,  Louis  en  ont  cité  chacun  un  cas  à la  suite  d'une 
hémorragie  gingivale;  sans  aller  jusque-là,  une  autre  malade  perdit  une 
quantité  de  sang  considérable  à la  suite  de  l’avulsion  d’une  dent. 

Ces  hémorragies  s'expliquent  en  partie  par  les  modifications  notables 
que  présente  le  sang  dans  la  maladie  bleue;  la  plus  importante  de  toutes 
est  Xhyperglobulie  avec  richesse  exagérée  du  sang  en  hémoglobine . Elle 
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a été  étudiée  par  Malassez,  Krchl1,  Penzoldt,  par  Polain  (1891),  et  par 
Vaquez'2.  Ces  recherches  ont  été  confirmées  depuis  par  des  observations 
dues  à P.  Marie3,  Hayem,  Rendu,  Widal,  Variot4,  etc. 

L7 igperglobulie  est  variable  : dans  un  cas  où  elle  était  portée  à un 
degré  extrême,  le  nombre  des  hématies  variait  de  8.200.000  à 8.900.000  ; 
la  proportion  des  globules  blancs  était  de  1 pour  300;  dans  un  autre 
fait,  Phyperglobulie  était  progressive,  et  s’éleva,  dans  l’espace  de  quatre 
ans,  de  5.800.000  hématies  à 6.500.000.  fotain  a vu  un  cas  dans  lequel 
la  concentration  du  sang  était  de  beaucoup  supérieure  à celle  qu’on 
trouve  dans  le  choléra;  cette  hyperglobulie  s’accompagne  souvent  d 'aug- 
mentât ion  de  volume  du  foie  et  de  la  rate. 

Outre  cette  altération  importante,  on  a rencontré  dans  tous  les  cas 
Y augmentation  de  la  densité  et  de  Y alcalinité  du  sang  et  sa  richesse 
exagérée  en  hémoglobine  et  en  fer. 

D’après  Marcel  Labbé’5  le  sang  des  capillaires  qui  ne  renferme  à l’état 
normal  qu’une  faible  proportion  d’hémoglobine  réduite  (environ  0,50  à 
1 0/0),  en  contient,  dans  certaines  affections  congénitales  du  cœur  avec 
cyanose  où  l’hématose  se  fait  mal,  3 à 4 0/0,  et  la  proportion  d’hémoglo- 
bine totale  est  bien  au-dessus  de  la  normale  : 16  à 17  0/0  ; cet  état 
coïncide  avec  Phyperglobulie. 

Le  rôle  de  V hyperglobulie  dans  la  cyanose  a été  diversement  inter- 
prété, nous  dirons  seulement  que  Marie  et  Hayem  la  regardent  comme 
un  phénomène  de  compensation  pour  suppléer  à l'insuffisance  de  l’hé- 
matose. 

En  effet,  si  nous  prenons  le  cas  d’un  malade  atteint  de  cyanose,  chez 
lequel  la  lésion  dominante  est  le  rétrécissement  pulmonaire,  associé  à 
une  communication  interventriculaire,  nous  voyons  que  la  quantité  de 
sang  qui  arrive  au  poumon  est  insuffisante  et  son  irrigation  n’est  plus 
assurée.  En  second  lieu,  par  suite  du  mélange  du  sang  du  ventricule 
gauche  avec  celui  du  ventricule  droit,  une  grande  partie  du  liquide  san- 
guin échappe  à l'oxygénation  dans  le  poumon  ; il  est  donc  nécessaire  que 
l’organisme  multiplie  le  nombre  des  globules  rouges  pour  fixer  un  apport 
suffisant  d’oxygène. 

On  sait  que  dans  les  cardiopathies  valvulaires  à la  période  troublée  et 
surtout  dans  l’asystolie,  il  y a également  hyperglobulie  et  même  quel- 
quefois considérable,  puisque  Malassez  a trouvé  près  de  9 millions  de 
globules  rouges.  Or,  on  a prétendu  que  cette  hyperglobulie  esL  la  consé- 
quence de  la  transsudation  du  sérum,  laquelle  amènerait  forcément  la 
concentration  du  sang.  Mais  dans  la  maladie  bleue  par  cardiopathie  con- 
génitale, l’hyperglobulie  est  fréquente,  sinon  habituelle  et  cependant  les 
œdèmes  périphériques  et  l’ascite  sont  rares.  Il  est  donc  plus  logique  de 
penser  que  cette  hyperglobulie  est  due  à une  suractivité  fonctionnelle  du 


1.  Krehl,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1889. 

2.  Vaquez,  Bull,  méd.,  8 mai  1892. 

3.  P.  Marie,  Soc.  méd.  des  hôpil.,  Paris,  1895. 

4.  Variot,  Soc.  méd.  des  hôpit.  et  Soc.  de  bioloçj.,  1895. 

5.  Marcel  Labbé,  Soc.  de  biologie , 21  janvier  1903. 
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foie  et  des  organes  hématopoiétiques  qui  aboutit  à une  surproduction  de 
globules  rouges. 

Les  œdèmes  périphériques,  les  hydropisies  des  séreuses,  ne  se  ren- 
contrent pas  à la  période  d’état  de  la  maladie. 

La  maladie  bleue  entraîne  avec  elle  des  troubles  trophiques  constants. 
Le  développement  du  malade  est  lent,  incomplet,  et  la  croissance 
s’opère  imparfaitement,  la  dentition  est  retardée,  les  muscles  sont  grêles, 
et  le  poids  du  corps  reste  inférieur  à la  normale.  Le  thorax,  aplati  trans- 
versalement, s’allonge  dans  son  diamètre  antéro-postérieur;  on  observe 
quelquefois  également  des  déviations  rachidiennes  (Olivier,  Duroziez, 
Eger).  Les  doigts  présentent  des  déformations  caractéristiques  dites  en 
baguettes  de  tambour;  ils  sonl  allongés  avec  renflement  ovoïde  de  la 
partie  moyenne  de  la  phalangette,  ce  qui  rend  leur  extrémité  plus  effilée 
que  celle  des  doigts  hippocratiques  de  la  phtisie  pulmonaire  (André 
Petit)  ; les  ongles  sont  larges,  épais,  très  incurvés,  dégagés  des  rebords 
cutanés  qui  les  sertissent  comme  un  verre  de  montre  (P.  Marie);  chez 
quelques  enfants  on  relève  la  coexistence  de  malformations  congénitales 
autres  que  celles  du  cœur  : pied  bol,  bec-de-lièvre.  Pour  quelques  au- 
teurs, ces  troubles  trophiques  ne  seraient  point  sous  la  dépendance 
d’une  insuffisance  d'oxygénation  mais  causés  par  rétention  toxique  b 

Au  moment  de  la  puberté,  les  malades  conservent  longtemps  l'appa- 
rence de  Y infantilisme  : chez  les  jeunes  filles,  la  glande  mammaire  se 
développe  à peine,  et  la  menstruation  est  très  retardée  : chez  une  malade 
de  Déguisé  (1849),  elle  ne  s’était  pas  encore  montrée  à vingt  ans  et  chez 
une  autre  à vingt-deux  ans  (Gatti). 

Signes  physiques.  — Ils  présentent  de  grandes  variations  suivant  la 
nature  de  la  lésion  congénitale  du  cœur  à laquelle  se  rattache  la  cyanose  ; 
ces  signes,  que  nous  ne  ferons  ici  que  résumer  brièvement,  ont  déjà  été 
étudiés  avec  détail. 

L'inspection  de  la  région  précordiale  montre  généralement  que  la 
pointe  du  cœur  est  abaissée  et  déviée  en  dehors  vers  faisselle  gauche, 
ce  qui  est  une  présomption  en  faveur  de  la  dilatation  hypertrophique  des 
cavités  droites  du  cœur , lesquelles,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  sont 
le  siège  des  malformations  congénitales.  Cette  dilatation  du  cœur  droit 
est  d’ailleurs  démontrée  encore  par  la  percussion. 

A la  palpation , on  perçoit  assez  souvent  des  battements  violents,  et 
fréquemment  encore  un  frémissement  cataire  qu’on  pourra  rattacher 
souvent  à un  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmonaire. 

A Y auscultation,  les  souffles  peuvent  manquer  : Variot  (1890)  a signalé 
deux  cas  de  cyanose  congénitale  avec  perforation  interventriculaire  et 
rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  n’ayant  donné  lieu  à aucun  signe 
stéthoscopique.  On  ne  trouvait  pas  de  souffle,  parce  qu’il  avait  égalité 
d’épaisseur  des  deux  ventricules  et  équilibre  de  pression  ; il  n’y  avait  pas 
davantage  de  souffle  pulmonaire  parce  que  le  rétrécissement  portait  sur 


1.  Haur,  Revue  <te  médecine , 10  décembre  1910. 
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l’orifice  et  sur  le  tronc  de  l’artère  pulmonaire.  Plus  tard,  Besson1  reprit 
l’étude  de  ces  faits  de  cyanose  congénitale  sans  souffle,  et  d’Astros  cl 
Audibert2  publièrent  un  nouveau  cas  de  maladie  bleue  sans  signe  à 
l'auscultation. 

Cependant  quand  ces  bruits  pathologiques  existent,  leur  siège  et  leur 
moment  indiqueront  la  nature  de  la  malformation.  Il  est  important 
de  remarquer  cependant  que  les  souflles  et  la  cyanose  11e  sont  pas  liés 
d'une  façon  étroite,  que  cette  dernière  peut  exister  sans  souffle,  et  d’un 
autre  côté  qu'une  lésion  congénitale  du  cœur,  marquée  par  un  bruit  de 
souffle,  peut  n’être  point  accompagnée  de  cyanose. 

Ouoi  qu’il  en  soit,  les  signes  stéthoscopiques  Je  plus  fréquemment 
rencontrés  sont  ceux  de  la  sténose  de  l’artère  pulmonaire,  caractérisés 
par  un  frémissement  cataire  systolique  très  intense,  avec  un  souffle  sys- 
tolique, rude,  râpeux,  prolongé,  ayant  tous  deux  leur  maximum  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche  le  long  du  bord  du  sternum. 

Ce  souffle  se  propage  vers  la  clavicule  gauche,  puis  disparaît  rapi- 
dement ; dans  quelques  cas  cependant,  contrairement  à ce  que  les  auteurs 
classiques  prétendent,  ce  souffle  est  perçu  encore  le  long  du  rachis,  sur 
une  étendue  parfois  assez  considérable;  cette  extension  est  due,  dans 
quelques  cas  du  moins,  à un  certain  degré  d’induration  du  tissu  pul- 
monaire, dépendant  de  causes  diverses. 

a . Si  l'on  devait  s’en  rapporter  au  travail  de  Stôlker3  qui,  sur  cin- 
quante-sept cas  de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  n’a  trouvé  que 
quatre  cas  dans  lesquels  la  cyanose  faisait  défaut,  on  croirait  que  le  phé- 
nomène 11e  manque  pour  ainsi  dire  jamais  dans  cette  affection;  à vrai  dire, 
dans,  la  sténose  pulmonaire  congénitale,  il  y a plutôt  tendance  à la 
cyanose  que  cyanose  permanente,  quelques  auteurs  nient  même  qu’elle 
puisse  exister  lorsque  l'affection  n’est  point  compliquée  de  communi- 
cations intercavitaires. 

Oue trouve-t-on,  en  effet,  hY  autopsie  des  enfants  cyanotiques?  Presque 
invariablement  une  sténose  de  l'artère  pulmonaire  avec  communication 
interventriculaire,  ou  avec  persistance  du  trou  de  Botal  (Moussous).  Il 
faudrait  donc  conclure,  de  ce  fait,  que  le  rétrécissement  pulmonaire 
congénital  pur  isolé  est  sous  ce  rapport  très  voisin  du  rétrécissement 
acquis  dans  lequel,  au  dire  de  C.  Paul  et  de  Solmon,  la  cyanose  n’existe 
point. 

b.  Dans  des  circonstances  exceptionnelles,  on  trouve  à l’auscultation  des 
signes  rattachés,  depuis  Henri  Roger  qui  les  a bien  étudiés  (1879),  à une 
communication  interventriculaire  isolée  .C’  est  un  bruissement  rude,  intense, 
râpeux,  commençant  avec  la  systole  et  couvrant  tous  les  bruits;  il  siège 
au  tiers  supérieur  et  médian  de  la  région  précordiale  et  son  maximum 
répond  au  troisième  espace  intercostal  gauche  le  long  du  sternum  ; il  est 
constant  et  accompagné  d’un  frémissement  cataire  systolique,  intense 
généralement.  Dans  cette  affection  ( maladie  de  Roger ) la  cyanose  semble 

1.  Besson,  «Les  cyanoses  congénil.  sans  souffles  »,  Th.  1901. 

2.  D’Asthos  et  Audibeht,  Arch.  gén.  de  méd .,  1 9 0 G . 

3.  Stôlker,  Dissert.  Bern.,  1861. 
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très  rare  cl  manque  même  tout  à fait  chez  les  enfants  dont  les  poumons 
sonl  normaux,  ainsi  qu’il  résulte  du  travail  de  Reiss  (1893)  appuyé  sur 
quatorze  observations.  La  cyanose  ne  se  produit  pas,  parce  que  dans  la 
communication  inter  ventriculaire  simple , c’est  le  sang  rouge  qui  passe 
dans  le  cœur  droit  et  non  le  sang  noir  dans  le  cœur  gauche,  à cause 
de  la  tension  plus  forte  dans  le  ventricule  gauche  que  dans  le  ventricule 
droit.  — Au  contraire,  la  cyanose  peut  exister  chez  l'adulte , en  cas 
de  complications  pulmonaires  : tuberculose , emphysème,  etc.  Celles-ci 
agissent  sans  doute  comme  le  rétrécissement  pulmonaire,  en  élevant  la 
pression  sanguine  dans  le  cœur  droit,  et  provoquent  ainsi  le  passage  du 
sang  noir  dans  les  cavités  gauches.  Chez  une  femme  de  cinquante-neuf 
ans  dont  les  deux  ventricules  communiquaient  largement  par  une  ouver- 
ture de  1 centimètre  de  diamètre,  la  cyanose  était  accusée  (Oulmont, 
1877). 

c.  La  cyanose , dans  la  communication  interauriculaire  par  persistance 
du  trou  de  Botal,  est  un  phénomène  inconstant . Elle  peut  parfois  exister 
sans  souffle  aucun,  d’après  Sansom  1 ; dans  le  cas  de  Johnson  (1878),  de 
Bard  et  Curtillet  (1889),  elle  était  accompagnée  de  souffle;  mais  lors- 
qu’il s’agit  de  préciser  son  moment,  l’embarras  devient  extrême,  car  on 
l'a  trouvé  tantôt  systolique  (Bucouoy;  et  dans  ce  cas  il  n’y  avait  point  de 
cyanose)  tantôt  présystolique  (J.  Simon),  tantôt  diastolique  (Sciiiffers), 
ou  encore  changeant  et  intermittent  (Sansom). 

d.  Certains  cas  de  cyanose  congénitale  à forme  tardive,  signalés  par 
Martin  Solon,  Mayo,  Morel,  Desnos  et  Galbas  et  plus  tard  par  Bard 
et  Curtillet,  par  H.  Roger,  etc.,  s’expliquent  par  l’augmentation 
extrême  de  pression  dans  l’oreillette  droite  consécutive  à certaines  affec- 
tions chroniques  du  poumon,  ou  encore  à certaines  cardiopathies  du 
cœur  gauche  ou  du  cœur  droit  qui  repoussent  la  valvule  de  Vieussens  ; 
celle-ci,  au  lieu  de  se  souder  à la  cloison  interauriculaire,  reste  libre, 
ouvre  l’orifice  de  Botal  et  fait  communiquer  les  deux  oreillettes;  un  cou- 
rant sanguin  s’établit  alors  de  droite  à gauche  produisant  le  mélange 
des  deux  sangs  et  par  suite  la  cyanose. 

e.  D’après  François  Franck  (1898),  la  cyanose  ne  s' observe  pas  dans  lape)'- 
sistance  du  canal  artériel,  h moins  qu'elle  ne  se  complique  d’autres  lésions 
congénitales.  Au  contraire  elle  pourrait,  d’après  Almagro,  provoquer 
une  cyanose  précoce;  pour  Duroziez  également  la  cyanose  serait  fré- 
quente et  même  quelquefois  généralisée.  Gerhardt  a noté  que  les  en- 
fants atteints  de  cette  malformation  étaient  légèrement  cyanosés  ou  bien 
(Tune  pâleur  de  cire;  enfin  Reiss  a relevé  la  cyanose  5 fois  sur  il  cas. 

Comme  on  le  voit,  la  cyanose  est  inconstante , mais  le  signe  physique 
caractéristique  de  l’affection  serait,  d’après  François-Franck,  un  souffle 
systolique  siégeant  dans  le  dos,  à gauche  de  la  colonne  vertébrale,  entre 
le  bord  spinal  du  scapulum  et  les  apophyses  épineuses,  à la  hauteur  des 
troisième  et  quatrième  vertèbres  dorsales  ; ce  souffle  se  renforcerait  pen- 
dant l’inspiration  pour  diminuer  durant  l'expiration. 


].  Sansom,  Brit . med.  journ.,\ 878. 
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Tels  sont  les  signes  physiques  principaux  qui  accompagnent  le  plus 
souvent  la  cyanose  et  peuvent  aider  au  diagnostic  de  la  malformation 
du  cœur  à laquelle  ils  se  rattachent.  On  a rencontré  d'autres  signes  liés  à 
des  cardiopathies  congénitales  rares  : l’insuffisance  des  sigmoïdes  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  le  rétrécissement  tricuspidien,  etc.  Enfin  on  peut  obser- 
ver encore  des  souffles  multiples  caractéristiques  de  plusieurs  anomalies 
associées  et  accompagnées  plus  ou  moins  de  cyanose  ; celle-ci  est  peu 
marquée  ou  intermittente  lorsqu’il  y a à la  fois  rétrécissement  pulmo- 
naire et  communication  interauriculaire  ; elle  est  au  contraire  habituel- 
lement prononcée  et  d'apparition  précoce  dans  les  cas  de  rétrécisse- 
ment pulmonaire  avec  communication  interventriculaire. 

La  cyanose  est  encore  très  intense,  et  cela  dès  la  naissance,  dans  les 
cas  d’interversion  des  troncs  artériels  avec  communication  interventri- 
culaire (Moussous). 

Conclusions.  — Si  nous  cherchons  maintenant  à résumer  les  conditions 
générales  qui  favorisent  la  production  de  la  cyanose  dans  les  altérations 
congénitales  du  cœur,  nous  voyons  qu’elle  se  montre  le  plus  souvent 
lorsqu  il  y a à la  fois  : 

1°  Communication  des  deux  cœurs , par  la  cloison  interventriculaire 
perforée  ou  par  la  persistance  du  trou  de  Botal; 

2°  Un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire , soit  de  l'orifice,  soit  du 
tronc. 

La  première  de  ces  causes  ne  peut  à elle  seule  produire  la  cyanose  parce 
que,  la  tension  sanguine  étant  normalement  plus  élevée  dans  le  ventri- 
cule gauche  que  dans  le  ventricule  droit,  c’est  le  sang  rouge  qui  passe 
dans  les  cavités  droites  ; or,  pour  que  la  cyanose  se  produise,  il  faut 
que,  au  contraire,  le  mélange  des  deux  sangs  s’opère  dans  le  cœur 
gauche,  autrement  dit  que  le  sang  noir  passe  dans  les  cavités  gauches. 

Que  si  maintenant  il  existe  en  plus  de  la  communication  des  deux 
cœurs  un  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  la  tension  s’élève  dans 
le  cœur  droit  et  devient  bientôt  supérieure  à celle  du  cœur  gauche,  c’est 
le  sang  noir  qui  va  forcément  se  mélanger  au  sang  rouge,  d’où  cyanose 
(Marfan). 

En.résumé , ainsi  que  l’a  montré  Fallût,  la  maladie  bleue  résulte  géné- 
ralement de  Y association  delà  communication  interventriculaire , du  rétré- 
cissement de  Y artère  pulmonaire  et  de  Y hypertrophie  du  ventricule  droit. 


IVIarche  et  terminaisons.  — La  marche  de  la  maladie  bleue  est  en 
général  lente,  mais  progressive;  et  après  des  périodes  de  rémission,  — 
parfois  de  longue  durée  surtout  si  le  malade  ne  surmène  point  son 
cœur  et  se  soumet  à une  hygiène  sévère,  — la  terminaison  est  toujours 
fatale. 

Les  jeunes  enfants  atteints  de  cyanose  intense  sont  menacés  à 
chaque  instant  et  paraissent  sur  le  point  d’asphyxier  durant  les  crises 
paroxystiques  de  dyspnée.  Ils  tètent  fort  mal,  car  ils  sont  gênés  pour  la 
succion  ; c’est  pourquoi  s'ils  ne  sont  pas  enlevés  dès  les  premiers 
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jours,  ils  dépassent  rarement  les  deux  premières  années  tout  au  plus 
(Moussous). 

Chez  les  'adultes,  le  pronostic  n’est  pas  moins  grave,  car  même  si  la 
survie  est  un  peu  longue,  ils  traînent  une  existence  misérable,  en  proie 
à de  perpétuels  malaises.  La  grossesse  et  l’accouchement  aggravent 
le  pronostic.  Enfin,  les  malformations  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  d’endocardites  consécutives  qui  augmentent  singulièrement  la 
gravité  de  l’affection  première.  L’évolution  de  la  maladie  se  trouve  d’ail- 
leurs sensiblement  aggravée  par  la  complication  intercurrente  d’une 
pyrexie  et  surtout  d’une  affection  respiratoire  : bronchite,  coqueluche, 
la  broncho-pneumonie,  la  rougeole  qui  exagèrent  de  beaucoup  le  tra- 
vail du  cœur.  D’un  autre  côté,  les  affections  congénitales  du  cœur 
exposent  le  sujet  à la  tuberculose  pulmonaire. 

Quelques  malades  sont  fâcheusement  'prédisposes  aux  hémorragies  : 
stomatorragie  gingivale,  épistaxis  à répétition,  hémorragies  bronchiques 
non  tuberculeuses,  purpura,  accidents  hémophiliques  à la  suite  de  la 
moindre  plaie. 

La  mort  peut  être  le  résultat  de  1’  asthénie  cardio-vasculaire  et  survient 
alors  lentement  par  asystolie  progressive  ; la  tuberculose  pulmonaire  est 
encore  une  cause  de  mort  lente.  Dans  d’autres  cas,  la  terminaison  est 
plus  rapide  et  le  malade  est  emporté  par  une  hémorragie,  une  syncope, 
une  thrombose  de  l’artère  pulmonaire  (Homolle),  ou  dans  le  cours  d’un 
accès  de  suffocation. 

La  durée  de  la  maladie  bleue  varie  suivant  la  nature  et  le  degré  d’in- 
tensité des  lésions  cardiaques  : en  général,  la  survie  esl  en  proportion 
inverse  du  degré  de  l’obstacle  apporté  à la  circulation  (Cadet  de  Gassi- 
court). 

Quand  l’hyperglobulie  est  progressivement  croissante  à la  suite  de 
différents  examens,  le  pronostic  est  sérieux  (Vaquez). 

Le  rétrécissement  pulmonaire  simple,  sans  communications  intercavi- 
taires, permet  une  vie  assez  longue  en  général  ; sur  64  cas  de  sténose 
rassemblés  par  Kussmaul,  23  0/0  moururent  de  dix  à vingt  ans;  et 
12  0/0,  de  vingt  à trente  ans.  Le  pronostic  est  plus  sévère  en  cas  d’inoc- 
clusion coexistante  des  cloisons  auriculaire  ou  ventriculaire,  quoique 
exceptionnellement,  on  ait  vu  des  malades  mourir  au  delà  de  qua- 
rante ans. 

L 'inocclusion  du  septum  interventriculaire,  et  principalement  la  persis- 
tance du  trou  de  Botal,  lorsqu’elle  est  isolée,  paraît  compromettre  rela- 
tivement peu  l’existence;  on  en  a trouvé  assez  souvent  à l’autopsie  de 
vieillards  (Natalis  Guillot). 

La  transposition  des  artères  aorte  et  pulmonaire  est  très  grave,  et  la 
mort  est  survenue  souvent  dès  la  première  ou  dans  les  quelques  se- 
maines qui  suivent  la  naissance  (Gintrac);  exceptionnellement  un  enfant 
mourut  âgé  de  près  de  trois  ans. 


Pathogénie.  — La  cyanosea  été  expliquée  tour  à lour  : 1°  par  le  me'- 
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lange  des  deux  sangs  ; 2°  par  l' insuffisance  de  l'hématose  ; 3°  par  la  stase- 
veine  use  généralisée . 

1°  Les  malformations  cardiaques  étant  de  beaucoup  plus  fréquentes 
dans  le  cœur  droit,  il  s'en  suit  que  le  sang  veineux  pénètre  dans  les 
cavités  gauches  et  vient  se  mélanger  au  sang  artériel  ; pour  les  premiers 
observateurs  de  la  maladie  : Sénac,  Morgagni,  Corvisart,  ce  mélange  des 
deux  sangs  était  la  cause  de  la  cyanose.  Cette  théorie  a été  développée 
avec  grand  soin  parGintrac  père,  dans  son  important  travail.  Cependant 
elle  a été  battue  en  brèche  par  ce  fait  que,  dans  de  nombreuses  obser- 
vations Zeiietmayer,  Maurice  (1853);  Valleix,  Bouillaud,  Miquel, 
Guillon,  etc.],  les  cloisons  interventriculaire  ou  interauriculaire  man- 
quant, le  mélange  du  sang  pouvait  s'opérer  largement,  et  cepen- 
dant on  n’observa  point  de  cyanose. 

2°  Oppolzer  et  Louis  (1823)  montrèrent  la  fréquence  du  rétrécisse- 
ment pulmonaire  dans  les  cas  de  cyanose  et  attribuèrent  celle-ci  à l’irri- 
gation insuffisante,  hYanémiedu  poumon([ui  en  estla  conséquence  : cette 
irrigation  insuffisante  serait  incapable  d’assurer  le  phénomène  régulier 
de  l'hématose,  d’où  cyanose.  Le  rétrécissement  pulmonaire  agirait  donc 
à la  façon  d’un  rétrécissement  du  larynx,  qui  ne  laisse  pénétrer  dans  le 
poumon  qu’une  quantité  d’air  insuffisante  ; l’hématose  est  alors  incom- 
plète et  entraîne  la  cyanose.  Dans  la  sténose  pulmonaire,  c’est  le  sang 
qui  arrive  au  poumon  d’une  façon  insuffisante  et  le  résultat  est  le  même 
au  point  de  vue  de  Yhématose  qui  se  trouve  entravée , d’où  cyanose. 

3°  Ferrus  (1852),  Bouillaud,  Jaccoud,  Grancher  l'attribuent  à une 
stase  sanguine  veineuse  générale,  prodùite  et  entretenue  par  l’affaiblisse- 
ment de  l'activité  circulatoire  ; celte  stase  se  manifeste  dans  le  réseau 
vasculaire  superficiel  par  la  dilatation  et  la  flexuosité  des  anses  capil- 
laires du  derme. 

Potain,  puis  Vaquez  après  Ivrehl(l889),  déclarent  que  la  cyanose  chro- 
nique ne  résulte  pas  toujours  de  causes  purement  mécaniques,  mais 
pourrait  se  rapporter  à certaines  altérations  des  organes  hématopoié- 
tiques. Vaquez  a rapporté  deux  cas  de  cyanose  tout  à fait  comparable 
à celle  qui  accompagne  les  vices  de  développement  cardiaque,  dans  les- 
quels cependant  il  n’existait  aucune  lésion  du  cœur ; les  seules  altérations 
consistaient  dans  une  hyperglobulie  permanente  et  augmentation  de 
f hémoglobine  avec  splénomégalie.  Plus  tard  Rendu  et  Widal  obser- 
vèrent un  cas  analogue  qui  a fait  considérer  qu’en  dehors  de  toute  affec- 
tion cardiaque,  il  pourrait  y avoir  une  maladie  bleue  d'origine  splénique. 

On  a une  certaine  tendance  à l’heure  présente  à ne  plus  considérer  la 
cyanose  comme  résultant  d’un  mécanisme  unique,  mais  de  plusieurs 
facteurs  à la  fois  (Moussous,  Weill)  ; c’est  ainsi  que  l 'insuffisance  de 
l'hématose , telle  qu’on  la  rencontre  dans  le  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire,  et  aussi  le  mélange  des  deux  sangs  expliquent  à la  fois  les 
troubles  trophiques,  la  tendance  à la  tuberculose,  les  troubles  de  calori- 
fication et  le  refroidissement  périphérique. 

Quant  à la  stase  veineuse  généralisée,  elle  nous  rend  bien  [ compte  des 
cas  de  cyanose  tardive  ou  intermittente.  Tant  que  le  ventricule  droit  par 
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sa  dilatation  hypertrophique  compense  les  lésions  congénitales,  la  cya- 
nose est  nulle  ou  à peine  appréciable,  mais,  si  cet  équilibre  vient  à se 
rompre  sous  l'influence  d'efforts  violents  et  soutenus,  de  la  fa  ligue, 
d'une  affection  intercurrente  (bronchite,  emphysème,  coqueluche,  bron- 
chopneumonie, etc.),  ou  encore  par  affaiblissement  progressif  du  muscle 
cardiaque  fatigué  parle  surcroît  de  travail,  c'est  alors  que  la  cyanose  va 
apparaître  et  s’exagérer  à la  suite  du  moindre  effort  ou  d’une  cause 
émotionnelle. 

En  résumé , c’est  à l’insuffisance  de  l’hématose  et  à l'oxygénation  insuf- 
fisante  du  sang  qu’il  faut  attribuer  l’hyperglobulie.  Le  sang  chargé 
d’acide  carbonique  excite  les  organes  hématopoiétiques  qui  élaborent 
une  plus  grande  quantité  d'hématies,  véritable  complication  suscitée  par 
l’organisme  lui-même  pour  contre-balancer  une  hématose  insuffisante. 
Une  manifestation  toute  semblable  s’opère,  de  la  même  façon,  dans  l’hy- 
perglobulie  compensatrice  des  altitudes  par  raréfaction  de  l’air  et  gêne 
de  l’hématose  (Viault,  1890). 


Étiologie.  — Nous  avons  montré  précédemment  que  beaucoup  d’obs- 
curité règne  encore  au  sujet  de  l'étiologie  des  affections  congénitales  du 
cœur,  rapportées  tour  à tour  à une  malformation  cardiaque,  ou  à une 
endocardite  fœtale.  Quant  aux  causes  premières,  on  a invoqué  Yhérédo- 
syphilis  (Lancereaux,  Edm.  Fournier,  Landouzy),  la  consanguinité  des 
père  et  mère,  le  rachitis,  les  affections  maternelles,  l’hérédité  [enfants 
atteints  de  cyanose,  nés  de  parents  cardiaques  ; deux  frères,  dont  le  père 
était  mort  cardiaque,  atteints  tous  deux  de  maladie  bleue  (Ewald)]. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  son  origine,  la  maladie  bleue  fournit  les 
2 0/0  environ  des  cardiopathies  infantiles  (Weill). 


Diagnostic.  — Chez  le  nouveciu-né , la  maladie  bleue  permet  de  porter 
rapidement  le  diagnostic  de  cyanose  congénitale  par  malformation 
cardiaque. 

Chez  Y adulte,  lorsque  l’affection  se  présente  avec  les  caractères  que 
nous  lui  avons  assignés  : coloration  cyanique  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, dyspnée  avec  accès  paroxystiques,  palpitations,  déformations 
particulières  des  doigts,  troubles  de  nutrition,  infantilisme,  refroidisse- 
ment notable,  etc.,  le  diagnostic  ne  présente  aucune  difficulté. 

On  ne  saurait  la  confondre  avec  la  cyanose  symptomatique  de  l’ns- 
pliyxie,  de  la  période  algide  du  choléra , de  l’attaque  d 'épilepsie,  ni  de 
celle  qu’on  rencontre  à l'état  passager  dans  le  cours  de  la  granulie,  de 
Y emphysème,  de  la  tuberculose  chronique  et  de  certaines  autres  affections 
également  chroniques  des  voies  respiratoires. 

Elle  ne  sera  pas  confondue  davantage  avec  la  cyanose  des  étals  suba- 
systoliques  des  affections  valvulaires  : car  outre  la  signification  très  nette 
des  souffles  perçus  à l’auscultation,  on  pourra  recourir  encore  aux  com- 
mémoratifs qui  montreront  l’existence  antérieure  d’affections  (rhuma- 
tisme, scarlatine,  fièvre  typhoïde,  etc.)  qui  ont  été  la  cause  de  l’endocar- 
dite. Nous  signalerons  aussi  certaines  cyanoses  rares  entérogènes  par 
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anto-intoxication  intestinale,  signalées  par  Stokvis  (1902),  par  II ij inans  ', 
dont  la  pathogénie  est  encore  fort  obscure. 

Si  ces  affections  manquent,  et  si  la  cyanose  persiste  depuis  un  temps 
déjà  long  sans  èlre  accompagnée  nettement  des  signes  habituels  de  Vasys- 
tolie  : œdème  périphérique,  hydropisies  des  séreuses,  congestions  viscé- 
rales passives,  etc.,  on  pourra  songer  à la  possibilité  d’une  affection  car- 
diaque congénitale.  Pour  la  détermination  de  celle-ci,  on  se  souviendra 
d’abord  de  la  fréquence  relative  de  Y association  d’un  rétrécissement  de  Y ar- 
tère pulmonaire  avec  une  communication  interventriculaire  ou  interauri- 
culaire. Mais  il  peut  s’agir  d’autres  affections  congénitales  ; pour  les 
dépister  on  s’appuiera  sur  le  siège  des  souffles  perçus  et  les  autres  signes 
physiques  décrits  antérieurement;  cependant  malgré  toute  l’attention 
du  clinicien,  il  arrivera  encore  bien  souvent  que  le  diagnostic  sera  démenti 
à l'autopsie  et  que  l’on  trouvera  des  altérations  cardio-vasculaires  non 
soupçonnées  pendant  la  vie.  C’est  qu’en  effet,  ainsique  l’a  dit  Longhurst, 
la  cyanose  peut  manquer  durant  toute  la  vie,  alors  même  qu’il  existe 
des  lésions  qui  d’ordinaire  la  font  apparaître. 


Traitement.  — Il  est  purement  symptomatique. 

Les  malades  devront  se  soumettre  à une  hygiène  sévère  et  éviter 
t outes  les  causes  d’excitation  cardiaque  : les  fatigues,  les  efforts  prolon- 
gés, les  émotions  vives,  les  repas  copieux,  le  thé,  le  café,  le  tabac,  l’al- 
cool, etc.  La  dyspnée  permanente  qu’on  observe  dans  le  cours  de  l’affec- 
tion sera  calmée  par  les  inhalations  d’iodure  d’éthyle,  par  l’éther,  les 
bromures  et  les  valérianiques  ; la  toux  demandera  les  calmants:  laurier- 
cerise,  codéine,  et  quelquefois  les  révulsifs  sur  le  thorax.  Contre  les 
accès  paroxystiques  intercurrents,  on  prescrira  le  repos  complet,  les  inha- 
lations d’oxygène,  l’éther  et  quelquefois  la  morphine;  enfin,  les  palpi- 
tations seront  apaisées  par  les  valérianiques,  les  bromures,  le  brom- 
hydrate  de  quinine,  etc.  La  sensibilité  extrême  de  la  peau  chez  ces 
malades  devra  faire  surveiller  de  très  près  l’emploi  de  ces  révulsifs. 

On  joindra  à ces  moyens  tous  les  agents  qui  pourraient  relever  la  nu- 
trition chancelante  du  malade,  et  on  a proposé  dans  ce  but  de  favoriser 
l’hyperglobulie,  sorte  de  compensation  véritable  à la  maladie,  par  l’em- 
ploi des  toniques  et  des  préparations  arsenicales. 

Lorsque  la  malformation  est  liée  à un  rétrécissement  pulmonaire,  on 
surveillera  avec  attention  les  moindres  complications  pulmonaires,  à 
cause  de  la  tuberculose  toujours  menaçante. 

Enfin,  lorsque  la  maladie  bleue  présente  des  manifestations  asysto- 
liques,  c’est  aux  moyens  généraux  employés  dans  le  traitement  de  l’asys- 
lolie  qu’on  recourra  sans  plus  tarder  : la  digitale,  la  caféine,  les  purga- 
tifs et  le  régime  lacté  trouveront  leur  emploi.  A la  période  de  parésie 
cardiaque,  on  s’adressera  aux  injections  d’éther,  de  caféine,  de  sérum 
artificiel,  d’huile  camphrée  et  aux  stimulants  diffusibles. 


1.  IIumans,  V.  U.  Beugh,  Ueulsch.  Arch.  f.  /clin.  Med.,  1905. 
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SYNCOPE 


Définition.  — Depuis  les  auteurs  anciens  (Galien;,  la  syncope  désigne 
un  état  morbide,  caractérisé  par  la  perte  plus  ou  moins  subite  et  com- 
plète de  l'intelligence,  du  mouvement  volontaire  et  de  la  sensibilité, 
avec  suspension  ou  affaiblissement  extrême  des  battements  du  cœur  et 
des  mouvements  respiratoires  (Grisolle).  Les  auteurs  classiques  insis- 
taient beaucoup  sur  cette  définition  qu'ils  opposaient  à celle  de  la  lipo- 
thymie, dans  laquelle  la  respiration  et  la  circulation  continuent,  alors 
que  la  sensibilité  et  le  mouvement  sont  seulement  diminués  mais  non 
abolis.  Cette  distinction  a perdu  beaucoup  de  son  importance,  car  bien 
que  le  fait  ne  soit  pas  établi  sans  réplique,  on  s’accorde  généralement  à 
reconnaître  aujourd’hui  que  dans  la  syncope  les  mouvements  du  cœur 
sont  extrêmement  affaiblis  et  ralentis,  mais  persistent  encore  ; par  suite 
la  lipothymie  ou  défaillance  ne  serait  qu’une  syncope  atténuée. 

Historique.  — La  physiologie  pathologique  de  la  syncope,  à peine 
entrevue  par  Winter  \ est  surtout  redevable  aux  travaux  de  Bichat 1  2,  de 
Piorry  3,  de  Cl.  Bernard  f,  de  BouehuL3 5 6  et  de  Parrot c;  son  histoire  cli- 
nique a été  exposée  très  complètement  dans  la  description  de  Grisolle, 
restée  classique7,  et  plus  tard  dans  l’article  de  Straus  (1883).  La  théra- 
peutique de  ce  redoutable  accident  s’est  enrichie  d’un  procédé  nouveau 
proposé  et  bien  décrit  par  Laborde8  (1893). 

La  syncope  chloroformique , souvent  étudiée  par  les  chirurgiens,  a été 
l’objet  de  travaux  nombreux  dus  principalement  à L.  Le  Fort,  Alpli. 
Guérin,  Laborde,  etc. 


Symptômes.  — La  syncope  peut  survenir  brusquement,  sans  aucun 
phénomène  précurseur  : le  malade  s’affaisse  d’un  seul  coup  avec  perte 
complète  de  connaissance. 

Le  plus  habituellement  elle  est  précédée  de  troubles  variables  : sensa- 
tion de  vide  cérébral,  vertige,  bourdonnement  d’oreilles,  troubles  de  la 
vue  suivis  rapidement  de  pâleur  extrême  de  la  face,  de  sueur  froide,  de 
nausées  suivies  ou  non  de  vomissements,  puis  le  malade  s’évanouit,  reste 
étendu,  insensible,  inerte  comme  un  cadavre,  la  face  décomposée,  les 
yeux  éteints,  en  un  mot  dans  un  état  de  mort  apparente. 


1.  Winter,  De  syncope  ejusq.  origine,  etc.,  1716. 

2.  Bichat,  « Rech.  sur  la  vie  et  la  mort  »,  1801. 

3.  Piorry,  « Collect.  de  mém.  sur  la  physiol.,  la  patholog.  ».  1S31. 

4.  Cl.  Bernard,  « Leçons  sur  les  propriétés  des  tissus  vivants»,  1866.  et  « Conférences 
de  la  Sorbonne  »,  mars  1865. 

5.  Bouchut,  « Trait,  -des  signes  de  la  mort  »,  1849,  et  2“  édition,  1874. 

6.  Parrot,  « De  la  mort  apparente  »,  Th.  Agrégat.  Paris,  1860. 

7.  Grisolle,  « Trait  de  pathologie,  int.  »,  9°  édit.,  2“  tirage,  1869,  t.  Il,  p.  893. 

8.  Laborde,  Acad,  de  Médecine , 1893. 
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Dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  aurait  noté  des  convulsions,  et 
l’émission  involontaire  de  burine  et  des  matières  fécales.  Cette  mort  ap- 
parente ne  diffère  en  somme  de  la  mort  réelle  que  par  la  persistance, 
avec  activité  moindre  il  est  vrai,  de  certaines  fonctions  intérieures, 
comme  l'absorption,  les  sécrétions  et  la  nutrition  (Grisolle). 

Chez  le  malade  ainsi  en  état  de  syncope,  on  observeencore  la  suspension 
complète  des  mouvements  respiratoires.  Quant  à l'état  des  battements  du 
cœur  et  du  pouls  radial,  la  question  n'est  point  jugée  définitivement  ; 
cependant  malgré  les  faits  intéressants  rapportés  par  Parrot,  dans  les- 
quels la  vie  fut  compatible  avec  une  absence  complète  des  bruits  du  cœur 
pendant  un  temps  même  assez  long,  la  majorité  des  auteurs  admet  avec 
Bouchut  et  Copland,  que  les  battements  cardiaques  sont  extraordinai- 
rement affaiblis  et  ralentis  mais  non  entièrement  supprimés . 

Au  bout  de  quelques  secondes,  une  à deux  minutes  tout  au  plus,  les  bat- 
tements du  cœur  se  réveillent  et  reprennent  progressivement  leur  éner- 
gie première,  la  respiration  se  rétablit,  l’activité  cérébrale  reparaît  ainsi 
que  les  mouvements  volontaires  et  le  malade  renaît  à la  vie,  conservant 
une  sensation  de  courbMure,  de  fatigue,  quelquefois  de  poids  sur  la 
poitrine,  chez  d’autres  on  note  un  certain  degré  de  stupeur. 

Dans  un  très  petil  nombre  de  cas,  les  malades  accusent  un  « bien-être 
inexprimable  »,  tel  fut  Montaigne  après  une  syncope  qui  suivit  une 
chute  de  cheval,  après  laquelle  il  éprouva  une  « infinie  douceur  » 
(Essais,  1588),  tel  fut  encore  le  cas  de  J. -J.  Rousseau.  Ces  faits  sont  cités 
dans  tous  les  traités  classiques. 

La  durée  de  la  syncope  véritable  est  fort  courte , au  contraire  l’état  de 
lipothymie  peut  persister  durant  une  ou  plusieurs  heures. 

La  terminaison  de  la  syncope  est  loin  de  se  manifester  toujours  par 
le  retour  à la  santé)  quelquefois,  dès  le  premier  accès  ou  par  la  répétition 
des  attaques  syncopales,  la  mort  peut  survenir,  soit  par  épuisement  du 
cœur  si  le  myocarde  est  profondément  altéré,  soit  par  embolie  consécu- 
tive à la  formation  de  coagulations  intra-cardiaques  durant  la  stase  san- 
guine de  l’état  syncopal. 


Etiologie.  — Les  causes  de  la  syncope  sont  extrêmement  nombreuses 
et  peuvent  être  réunies  en  plusieurs  groupes. 

1°  Cardiopathies  et  maladies  de  l’aorte.  — Les  plaies , les  ruptures 
du  cœur , celles  de  l 'aorte,  spontanées  ou  d’origine  traumatique,  peuvent 
être  suivies  de  syncope,  résultant  surtout  delà  compression  du  myocarde 
par  l’épanchement  sanguin  intra-péricardique  qui  suitla  rupture. 

La  péricardite  à grand  épanchement  occasionne  la  syncope  par  le 
même  mécanisme  ; cependant  pareil  accident  peut  se  rencontrer  encore 
même  avec  épanchement  modéré  dans  la  forme  clinique  de  la  maladie 
dite  syncopale , sans  doute  par  le  fait  de  la  myocardite  aiguë  sous-jacente  ; 
on  l’a  notée  assez  souvent  dans  la  péricardite  hémorragique,  dans  la 
symphyse  du  péricarde,  cause  assez  fréquente  de  mort  subite  sur  la  voie 
publique  (P.  Brouàrdel).  Dans  ces  cas,  la  mortn’estpas  toujours  subite, 
mais  précédée  de  quelques  troubles  graves  prémonitoires  : douleur  pré- 
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cordiale  angoissante  avec  sensation  de  déchirement,  quelquefois  nau- 
sées, vomissements,  dyspnée,  refroidissement  périphérique. 

Les  myocardites  aiguës  avec  dilatation  du  cœur  des  maladies  infec- 
tieuses, telle  que  la  fièvre  typhoïde , par  exemple,  sont  une  cause  de  syn- 
cope suivie  de  mort  subite  pendant  la  période  d’état  de  la  maladie  ou 
durant  la  convalescence. 

La  sclérosé  du  cœur  et  surtout  la  dégénérescence  graisseuse  du  myo- 
carde et  la  polysarcie  du  cœur  prédisposent  à la  syncope  : ainsi  s’explique 
la  mort  subite  ou  rapide  de  certains  obèses , polysarciques  ou  goutteux , 
ou  encore  de  certains  diabétiques  gras. 

La  syncope,  rare  dans  les  affections  valvulaires  mitrales  ou  tricuspi- 
diennes,  est  au  contraire  une  des  complications  les  plus  redoutables  de 
Y insuffisance  aortique  d’origine  artérielle , surtout  si  elle  est  compliquée 
de  coronarite , soit  à l’occasion  d’un  mouvement  brusque,  d’un  effort  du 
malade,  par  exemple,  pour  se  redresser  et  s’asseoir  sur  son  lit,  soit  à la 
suite  d’une  vive  émotion. 

La  syncope  peut  également  succéder  à une  insuffisance  aortique  aiguë 
par  suite  d’une  rupture  des  valvules  sigmoïdes , spontanée  ou  d’origine 
traumatique  (E.  Barié). 

L’ angine  de  poitrine  vraie , ou  coronarienne,  occupe  une  place  des  plus 
importantes  parmi  les  causes  de  la  syncope. 

Parmi  les  affections  cardiaques  susceptibles  de  causer  une  syncope, 
il  faut  citer  encore  la  thrombose  cardiaque , celle-ci  a été  la  cause  de  la 
mort  subite  ou  rapide  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
(Mesnet,  1868;  Gubler,  1874).  Gouget 1 en  a rapporté  un  autre  cas  : le 
thrombus  formé  au  niveau  d’une  endocardite  mitrale  était  venu  oblitérer 
complètement  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Plus  fréquente  est 
la  syncope  qui  survient  dans  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  et 
dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams  ; enfin  il  faut  signaler  avant  tout  Y an- 
gine de  poitrine , cause  si  fréquente  de  syncope  de  la  plus  haute  gravité. 

2°  Les  anémies.  — La  syncope  par  anémie  reconnaît  des  causes  nom- 
breuses parmi  lesquelles  il  faut  citer  d’abord  les  hémorragies  abondantes  : 
blessures  de  guerre,  métrorragies  de  l’accouchement  et  des  affections 
utérines  (cancer,  fibro-myômes,  etc.),  hémoptysies,  hématémèses,  hémor- 
roïdes, hémorragies  intestinales,  épistaxis,  etc. 

La  saignée , lorsqu’elle  est  pratiquée  le  malade  étant  debout  ou  même 
assis,  est  quelquefois  suivie  de  syncope,  moins  peut-être  par  l'abondance 
du  sang  soustrait  et  l’anémie  consécutive  que  par  l’état  d'impressionna- 
bilité du  sujet. 

Certaines  chlorotiques  sont  sujettes  aux  syncopes  ; on  les  rencontre 
également  chez  les  sujets  anémiés  par  l'inanition,  lorsque,  épuisés  par 
une  maladie  de  longue  durée,  ils  se  lèvent  pour  la  première  fois. 

La  syncope  se  produit  encore  lorsqu’une  cause  quelconque  produit  un 
déplacement  rapide  de  la  masse  du  sang  vers  les  régions  éloignées  de  l'encé- 
phale dont  il  produit  ainsi  l’anémie.  C’est  ce  qu’on  observe  notamment 
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chez  les  convalescents  de  maladie  longue , quand  ils  quittent  le  décubitus 
dorsal  pour  la  position  assise  ou  pour  se  mettre  debout  : dans  ce  cas  il 
se  produit  un  al'ilux  soudain  du  sang  vers  les  extrémités,  suivi  de  vacuité 
non  moins  rapide  des  vaisseaux  de  1 encéphale  amenant  la  syncope- 
Celle-ci  a été  observée  encore  dans  Y évacuation  trop  rapide  d'un 
épanchement  pleural , d’une  ascite , d’un  kyste  de  l’ovaire  ; dans  le 
premier  cas  la  mort  est  précédée  d'œdème  aigu  du  poumon  avec  ou  sans 
expectoration  albumineuse  après  la  thoracentèse.  La  mort  par  syncope 
viendra  d’autant  mieux  que  la  ponction  aura  été  trop  rapidement  faite. 
La  syncope  à la  suite  de  la  thoracentèse  peut  encore  reconnaître  pour 
cause  la  formation  de  coagulations  intracardiaques  suivie  d’embolie,  et 
également  dans  d’autres  circonstances  une  simple  action  réflexe , née 
sous  riniluence  de  la  douleur  même  légère,  au  moment  de  la  piqûre 
du  trocart,  chez  des  malades  très  impressionnables. 

La  pleurésie  avec  épanchement , principalement  celle  du  côté  gauche , 
est  assez  fréquemment  la  cause  de  mort  subite  par  syncope  ; la  patho- 
génie  en  est  complexe . P.  Brouardel,  qui  apu  en  rencontrer  une  trentaine 
de  cas  dans  les  autopsies  médico-légales  de  la  Morgue,  les  attribue  pour 
certains  cas,  à la  congestion  pulmonaire  avec  infarctus  du  côté  opposé 
à la  pleurésie.  Blachez  a signalé  la  fréquence  relative  d’une  thrombose 
de  l’artère  pulmonaire. 

On  a invoqué  encore,  avec  moins  de  raison,  la  compression  de  l’oreil- 
lette droite  par  un  épanchement,  l’expulsion  trop  rapide  du  fœtus  ; il  en 
serait  de  même  à la  suite  de  la  ventouse  Junod  qui  attire  le  sang  vers  les 
membres  inférieurs  au  détriment  des  régions  supérieures  du  corps  et 
de  l’encéphale;  de  même  encore  après  un  bain  trop  chaud  qui  produit 
une  congestion  cutanée  extrême. 

3°  Les  troubles  nerveux  sont  une  cause  très  fréquente  de  syncope. 

Les  lésions  des  centres  : les  traumatismes , les  fractures  du  crâne , les 
tumeurs  et  surtout  les  altérations  du  bulbe  : hémorragies,  tumeurs,  etc., 
peuvent  être  suivis  de  syncope.  Nous  avons  dit  déjà  que  dans  la  ma- 
ladie de  Stokes- Adams , les  attaques  syncopales  rentrent  dans  la  sympto- 
matologie habituelle  de  l’affection  cl  en  constituent  en  même  temps  un 
des  dangers.  Enfin  dans  le  mal  de  l*utt  sous-occipital  et  lorsque  les  lé- 
sions de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  gagnent  les  noyaux  bulbaires 
du  nerf  pneumogastrique,  la  syncope  peut  survenir  et  entraîner  la  mort. 
Ces  faits  trouvent  leur  explication,  si  l’on  se  rappelle  l’arrêt  du  cœur 
que  Brown-Séquard,  Flourens,  Cl.  Bernard  produisaient  en  écrasant  le 
ganglion  semi-lunaire  droit,  de  même  que  celui  déterminé  par  une  série 
de  chocs  faits  sur  l’abdomen  de  la  grenouille  par  Gollz.  Dans  ces  cas, 
l’irritation  ainsi  produite  sur  le  sympathique  abdominal  est  transmise 
au  bulbe  et  de  là  réfléchie  par  les  nerfs  vagues  sur  le  cœur  dont  ils  pro- 
duisent l’arrêt. 

« Toutes  les  impressions  sensitives  énergiques  et  subites,  quelle 
qu’en  soit  la  nature,  peuvent  amener  la  syncope  » (Cl.  Bernaud),  c’est 
ainsi  qu’on  verra  la  syncope  dans  certaines  impressions  sensorielles  vives  : 
la  vue  du  sang,  d’objets,  d’animaux  produisant  une  impression  d’hor- 
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reur  soudaine,  tels  que  les  reptiles  par  exemple,  le  toucher  de  certains 
objets  répulsifs  (peau  froide  des  cadavres),  ou  encore  certaines  odeurs. 

11  faut  signaler  ensuite  chez  les  individus  nerveux,  certaines  syn- 
copes émotives  : le  coït,  la  peur,  la  colère,  la  joie  excessive,  etc. 

4°  Les  vives  douleurs  périphériques  : brûlures , traumatisme  des 
testicules,  contusion  même  légère  de  la  région  épigastrique{poxvp  de  poing, 
chocs,  etc.)  les  muscles  abdominaux  étant  dans  le  relâchement;  cer- 
taines viscéralgies  sont  suivies  également  de  syncopes  : coliques  hépa- 
tique, néphrétique,  et  même  intestinale,  certaines  gastralgies,  et 
quelques  cas  de  péritonite  suraiguë  par  perforation.  Ces  syncopes  sont 
dues  certainementà  un  réflexe  dontle  point  de  départ  estle  sympathique 
abdominal.  Une  simple  incision  cutanée  a pu  suffire  poui^provoquer  la 
syncope.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  outre  la  prédisposition  individuelle, 
il  faut  intervenir  encore  comme  cause  prédisposante  à la  syncope  Y héré- 
dité névropathique  qu’on  trouve  dans  près  de  la  moitié  des  cas  (Cullerre). 

Certaines  opérations  pratiquées  sur  l'anus , telles  que  l’opération  de 
la  fissure,  ou  le  traitement  des  hémorroïdes  par  la  dilatation  forcée, 
sans  anesthésie  chloroformique  ; le  simple  toucher  vaginal  (Brouardelj, 
les  irritations  ( coups  légers , cautérisations ) du  larynx,  des  narines  ont 
pu  être  suivies  de  syncope  par  le  mécanisme  de  f inhibition  (Brown- 
Seouard)  ; nous  avons  cité  déjà  comme  cause  possible  de  syncope,  la 
piqûre  de  la  peau  et  l’introduction  du  trocart  dans  l’opération  de  la  tho- 
racentése , et  plus  rarement,  dans  la  ponction  abdominale. 

L’inhibition  est  peut-être  encore  la  cause  de  la  mort  par  syncope  au  début 
même  de  la  chloroformisation , par  action  directe  excitante  sur  la 
muqueuse  nasale  (Alph.  Guérin,  Laborde).  A la  période  d’anesthésie,  la 
syncope  chloroformique  paraît  être  d'origine  toxique.  La  personnne 
chargée  de  donner  le  chloroforme  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  l’état 
du  pouls  et  des  mouvements  respiratoires  du  malade.  Dans  les  cas  de 
syncope  chloroformique,  l’excitation  nerveuse,  partie  de  la  région 
irritée,  se  répercute  sur  le  bulbe,  lequel  à son  tour,  par  1 intermédiaire 
des  pneumogastriques,  exerce  sur  le  cœur  une  action  d’arrêt  ou  d’inhi- 
bition. Cette  action  n’est  d’ailleurs  pas  toujours  suivie  de  mort.  Lors- 
qu’elle survient,  c’est  sans  agonie,  sans  convulsions,  le  sang  veineux 
reste  rouge  pendant  fort  longtemps  au  lieu  de  devenir  noir,  enfin  la 
température  baisse  rapidement. 

5°  La  syncope  peut  survenir  encore  dans  le  cours  des  maladies  infec- 
tieuses et  à la  suite  de  certaines  intoxications 


a.  Parmi  les  premières,  nous  avons  signalédéjà  la  fièvre  typhoïde,  dans 
laquelle  la  mort  subite  par  syncope  peut  survenir  pendant  le  décours 
ou  plus  souvent  encore  durant  la  convalescence  de  l’pffection;  à un 
degré  moindre,  la  scarlatine,  la  diphtérie,  la  grippe,  peuvent  se  com- 
pliquer de  syncope.  Enfin,  on  sait  que  parmi  les  manifestations  les 
plus  redoutables  du  paludisme,  il  faut  citer  en  première  ligne  la  fièvre 
pernicieuse  à forme  syncopale  [ Torti,  Trousseau). 

b.  Certaines  intoxications  peuvent  donner  lieu  à la  syncope. 

Nous  avons  déjà  cité  celle  qui  survient,  dès  le  début  meme  de  fanes- 
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thésie  par  le  chloroforme , ajoutons  celle  que  produisent  le  sulfo-cyanure 
de  potassium , puis  certaines  substances  vénéneuses  : la  muscarine  (em- 
poisonnement parles  champignons),  la  ve'ratrinepY  aconit,  la  nicotine, 
la  digitale,  et  celles  qu’engendrent  les  morsures  de  certains  animaux 
venimeux , etc. 

6°  Pendant  le  cours  de  la  grossesse , et  pendant  Y accouchement  on  a 
signalé  parfois  la  syncope  soit  dans  ce  dernier  cas  à la  suite  de  très 
vives  douleurs , soit  par  hémorragies  abondantes , soit  enfin  par  rupture  de 
l utérus. 


Pathogénie.  — Cette  question  a pendant  de  longues  années  divisé 
les  cliniciens  en  deux  groupes.  Les  uns  acceptaient  l’opinion  de  Bi chat 
en  disant  que  « le  siège  primitif  du  mal,  dans  la  syncope,  est  toujours 
au  cœur  »,  les  autres  se  rattachant  à celle  de  Piorry  qui  avait  déclaré 
que  « la  syncope,  quelle  qu’en  soil  la  cause,  consiste  dans  une  diminu- 
tion ou  une  suspension  de  l'action  cérébrale.  » Il  a montré  en  effet  que 
chez  un  chien  qui  a perdu  une  grande  quantité  de  sang,  la  syncope  se 
produit  si  on  tient  sa  tète  relevée,  et  qu’elle  cesse  ou  fait  défaut,  si  on 
élève  le  train  postérieur  et  si  on  met  la  tête  en  bas. 

En  somme,  la  pathogénie  de  la  syncope  semble  pouvoir  se  résumer 
dans  cette  phrase  si  explicite  de  Claude  Bernard  : « La  syncope  est  due 
à la  cessation  momentanée  des  fonctions  cérébrales,  par  suite  de  l'inter- 
ruption de  l’arrivée  du  sang  dans  le  cerveau.  » 

Mais  ces  troubles  subits  d’irrigation  des  centres  nerveux,  nécessaires 
à la  production  de  la  syncope,  relèvent  suivant  les  cas,  tantôt  d’une 
action  cardio-vasculaire  initiale,  tantôt  d’une  perturbation  directe  des 
centres  nerveux. 

Au  premier  groupe  se  rattache  la  syncope  consécutive  aux  diverses 
cardiopathies  : dans  les  ruptures  et  les  plaies  du  cœur,  dans  les  péricar- 
dites, l’épanchement  auquel  elles  donnent  lieu  comprime  le  cœur  et 
en  diminue  le  débit,  d’où  ischémie  du  centre  bulbaire.  Les  myocar- 
dites, en  affaiblissant  la  contraction  cardiaque,  produisent  le  même 
résultat  fâcheux. 

Ajoutons  encore  tous  les  obstacles  qui  s’opposent  au  bon  fonctionne- 
ment de  la  circulation,  pouvant  siéger  dans  l’appareil  circulatoire  lui- 
même  : affections  valvulaires,  thromboses  intra-cavitaires. 

A ce  groupe  se  relie  également  Y anémié  bulbaire  brusque  consécutive 
à l’issue  hors  des  vaisseaux  d’une  grande  quantité  de  sang  : saignée, 
hémorragies  traumatiques,  puerpérales,  etc. 

Dans  les  causes  du  deuxième  groupe,  l’anémie  bulbaire  se  produit 
à la  suite  de  lésions  organiques  ou  de  troubles  fonctionnels  portant 
d’emblée  sur  le  système  nerveux  central  : altérations  anatomiques  et 
tumeurs  du  bulbe,  névroses  bulbaires,  action  réflexe  vaso-motrice  en- 
gendrée par  une  vive  excitation  des  nerfs  périphériques  : névralgies, 
viscéralgies,  coliques  intenses  : hépatique,  néphrétique,  intestinale, 
traumatismes  abdominaux,  etc.,  et  dans  un  autre  ordre  d’idées  mais  par 
un  mécanisme  identique,  toutes  les  impressions  morales  vives,  etc. 
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Enfin  dans  d’autres  circonstances,  c’est  moins  à l’anémie  qu’à  désinfec- 
tions microbiennes  (grippe,  diphtérie , paludisme ),  à des  intoxications 
directes  (chloroforme,  muscarine,  etc.)  des  centres  nerveux  qu’on  devra 
faire  remonter  l'origine  de  la  syncope. 

Le  mécanisme  de  la  syncope  chloroformique  n’est  point  élucidé 
encore  ; on  l’a  attribué  tantôt  à la  qualité  impure  du  produit,  tantôt  à 
l’action  des  vapeurs  chloroformiques  produisant  un  réflexe  sur  les  nerfs 
nasaux  (Alph.  Guérin),  sur  les  cordes  vocales  (syncope  laryngo-réflexe)  ; 
dans  ces  cas  elle  pourrait  être  évitée  en  respirant  par  la  bouche  ; on  a 
encore  rattaché  la  syncope  à l’action  directe  du  poison  sur  le  bulbe  par 
excitation  des  nerfs  d’arrêt  du  cœur  (François-Franck),  à son  influence 
sur  les  ganglions  propres  du  cœur  et  sur  le  myocarde  lui-même  (Straus). 


Diagnostic.  — La  syncope,  caractérisée  par  la  perte  de  la  connais- 
sance, du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  avec  arrêt  plus  ou  moins 
complet  de  la  respiration  et  des  battements  du  cœur,  11e  saurait  être 
confondue  avec  les  états  comateux  des  maladies  infectieuses , de  l'épi- 
lepsie, de  Y urémie  y des  empoisonnements , dans  lesquels  la  respiration  et 
la  circulation  sont  conservées  à l’état  normal. 

Elle  se  distinguerait  plus  difficilement  de  certains  cas  d'asphyxie, 
si  généralement  dans  celle-ci  la  peau  11e  prenait  une  teinte  bleuâtre, 
toute  différente  de  l’aspect  blafard  des  morts  par  syncope. 

Le  diagnostic  avec  la  mort  réelle  est  parfois  très  délicat;  011  se  rap- 
pellera cependant  que  les  signes  les  plus  caractérisés  de  la  mort,  en 
plus  de  l'absence  totale  des  battements  du  cœur,  sont  : la  rigidité  cada- 
vérique, l’absence  de  contractilité  musculaire  sous  l’influence  de  l'élec- 
trisation, la  flaccidité  du  globe  oculaire,  l’aspect  opaque,  dépoli  de  la 
cornée,  la  déformation  des  pupilles,  l’immobilité  de  l’iris,  etc.,  phéno- 
mènes que  l’on  ne  rencontrera  jamais  dans  l'état  de  syncope. 

Cependant,  et  surtout  lorsqu’il  s’agira  de  nouveau-nés  ou  d 'asphyxiés, 
on  devra,  même  avec  les  signes  de  mort  apparente,  ne  conclure  à la 
mort  réelle  que  si  tous  les  soins  propres  au  rappel  à la  vie  sont  restés 
infructueux,  et  cela  seulement  après  plusieurs  heures  de  persévérance. 


Pronostic.  — Lorsqu’elle  survient  chez  un  enfant  malade , chez  un 
nerveux  à la  suite  d’une  vive  émotion  ou  quelquefois  encore  d’une 
douleur  violente , la  syncope  n’est  pas  grave , et  souvent  même  avant 
aucune  médication,  la  personne  atteinte  reprend  sentiment  et  motilité 
en  même  temps  que  le  cœur  et  la  respiration  reviennent  à leur  fonc- 
tion nomale. 

Quelquefois  même  la  syncope  peut  être  considérée  comme  favorable , 
par  exemple  dans  les  hémorragies  abondantes  (puerpérisme,  affections 
utérines,  plaies  de  guerre)  où  elle  favorise  la  formation  de  caillots  obtu- 
rateurs des  vaisseaux  béants,  par  la  suspension  des  battements  du  cœur. 
De  même  chez  les  noyés , la  syncope  est  plutôt  une  circonstance  heu- 
reuse, cl  s’oppose  entre  autres,  à la  pénétration  de  l’eau  dans  les  voies 
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bronchiques  : elle  retarde  l'asphyxie  et  permet  ainsi  le  rappel  à la  vie. 

Au  contraire,  la  syncope  prend  un  caractère  de  gravite  extrême, 
lorsqu’elle  survient  dans  le  cours  de  cardiopathies  organiques  (myocar- 
dites aiguës,  insuffisance  aortique,  angine  de  poitrine),  pendant  le 
cours  des  maladies  à caractère  infectieux  (fièvre  typhoïde),  et  dans  le 
cours  des  affections  buibo-spinales . La  syncope  qui  survient  au  début 
même  de  l’anesthésie  par  le  chloroforme  rentre  dans  ce  groupe  des  syn- 
copes graves. 


Traitement.  — 4°  Le  traitement  prophylactique  consistera  à éviter 
toute  douleur  pour  les  opérations,  chez  les  malades  pusillanimes  : on 
pourra  anesthésier  la  peau  avec  des  pulvérisations  d’éther,  de  chlorure 
d’éthyle,  les  injections  de  cocaïne,  etc.  On  pourra  faire  de  même  avant 
de  pratiquer  la  thoracentèse  chez  les  cardiaques,  qu’on  laissera  couchés 
sur  le  côté,  de  préférence  à la  station  assise.  On  veillera  avec  grand 
soin  à ce  que  les  convalescents  ne  quittent  leur  lit  que  progressivement 
et  fassent  leurs  premiers  pas  avec  le  soutien  d’un  aide. 

2°  Lorsque  la  syncope  s est  produite,  il  importe  avant  tout  de  favoriser 
l’afflux  du  liquide  sanguin  vers  l’encéphale,  puisque  nous  savons  qu’elle 
est  due  à l’interruption  de  l’arrivée  du  sang  dans  le  cerveau.  Pour  cela, 
suivant  le  précepte  formulé  parPiorry,  on  placera  rapidement  le  malade 


dans  le  clécubilus  dorsal , la  tête  plus  basse  que  le  corps , et  les  membres 
inférieurs  un  peu  relevés.  Dans  les  cas  graves,  on  pourrait  même  placer 
le  malade,  verticalement,  la  tète  en  bas.  La  poitrine  et  le  cou  seront 
débarrassés  de  toutes  les  entraves  : corsets,  ceintures,  cols,  cravates, 
et  le  patient  sera  soumis  aux  frictions  excitantes , irritantes  même  : 
vinaigre,  eau  de  Cologne,  alcool  camphré,  ammoniaque,  ou  encore  aux 
lavements  salés  ou  vinaigrés.  On  y joindra  la  flagellation  et  des  asper- 
sions a eau  froide  sur  la  face,  les  tempes,  la  région  épigastrique.  On 
pourra  encore  frotter  vigoureusement  la  paume  des  mains,  la  plante 
des  pieds,  et  on  excitera  la  muqueuse  nasale  et  le  fond  de  la  gorge  avec 
une  barbe  déplumé.  Enfin,  on  pourrait  recourir  encore  à la  faradisation 
du  diaphragme  et  à celle  de  la  région  cardiaque . 

Ajoutons  encore  que  dans  la  syncope  de  la  maladie  de  Stokes- Adams, 
on  a donné  quelquefois  avec  succès  des  inhalations  de  nitrite  cVamyle 
(G  IR  AUDE  au). 

Si  la  syncope  résulte  d’une  hémorragie  abondante,  la  compression  de 
l’aorte,  la  ligature  des  membres,  la  bande  d’Esmarch,  les  injections 
sous-cutanées  d’ergotine  et  même  la  transfusion  du  sang  seront  em- 
ployées avec  succès.  Le  traitement  se  complétera  par  la  respiration  arti- 
ficielle, par  la  méthode  de  Sylvester,  l’insufflation  de  bouche  à bouche, 
et  aussi  par  les  tractions  rythmées  de  la  langue  suivant  la  technique 
de  Laborde.  Elle  consiste  à saisir  la  langue  avec  une  pince  ou  avec 
les  doigts  recouverts  d’un  linge  et  à exercer  sur  elle  des  Iraclions  ryth- 
mées quinze  à vingt  fois  par  minute  environ.  Celte  pratique  a donné  de 
bons  résultats  dans  la  syncope  chloroformique.  On  serait  peut-être 
autorisé  dans  les  cas  désespérés  d’appliquer  è l’homme  le  massage  du 
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cœur  qui  ramène  à la  vie  un  animal  en  étal  de  syncope  chloroformique. 
Pour  cola,  on  ouvre  le  thorax  à la  région  précordiale,  puis  après  avoir 
fait  une  petite  ouverture  au  péricarde,  on  exerce  des  compressions  lentes 
et  cadencées  sur  les  ventricules,  et  au  bout  d’une  minute  environ  les 
mouvements  du  cœur  se  rétablissent.  On  suture  alors  la  paroi,  on  fixe 
les  côtes  sectionnées  et  l’animal  survit  (Hallion)C 

Il  faut  signaler  comme  moyens  adjuvants  du  traitement  delà  syncope 
les  injections  sous-cutanées  d'éther,  d'huile  camphrée , de  caféine , de 
spartéine  (associée  ou  non  au  sulfate  de  strychnine ),  de  sérum  artificiel. 
A l’intérieur,  on  donnera  le  cognac,  le  vin  de  Champagne,  le  café,  l’acé- 
tate d’ammoniaque  et  la  liqueur  d’Hoffmanu. 

Dès  que  le  malade  est  revenu  à lui,  ce  n est  que  progressivement  quon 
lui  permettra  de  prendre  la  position  assise  et  de  faire  quelques  mouve- 
ments (Grisolle);  si  l’on  ne  prenait  cette  précaution,  le  malade  pourrait 
être  exposé  à une  nouvelle  syncope  peut-être  mortelle. 


1.  IIallion,  Soc.  de  biologie , 1<S98. 
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LES  ANGINES  DE  POITRINE 


Historique. — L’angine  de  poitrine  (sternalgie,  Baumes);  névralgie 
du  cœur;  syncope  angineuse  (Parry),  dont  la  26,!  lettre  de  Morgagni 
parait  signaler  un  exemple,  a été  décrite  pour  la  première  ibis  par  Rou- 
gnon  dans  sa  lettre  à Lorry,  datée  du  23  février  1768,  sur  « la  mort  ino- 
pinée de  Monsieur  Charles,  capitaine  de  cavalerie  ».  Le  21  juillet  de  la 
même  année,  Heberden  faisait  une  importante  communication  au  Col- 
lège royal  des  médecins  de  Londres  sur  cette  maladie  nouvelle  et  lui 
donna  le  nom  d 'angine  de  poitrine.  Depuis  lors,  l’intensité  extrême  des 
symptômes  douloureux  de  l’affection  et  la  gravité  de  son  pronostic  atti- 
rèrent tout  particulièrement  l’attention  des  cliniciens;  de  là,  sont  nés, 
tant  à l'étranger  qu'en  France,  un  nombre  considérable  de  travaux  sur 
l'angine  de  poitrine  que  nous  ne  pouvons  mentionner  ici.  Cependant,  il 
est  indispensable  de  relever  les  plus  importants  d’entre  eux  dus,  à 
l’étranger,  à Fothergill,  Hamillon,  Parry,  Macbride,  Romberg,  Stokes, 
Gairdner,  etc.  ; en  France,  à Desportes,  Jurine,  Lartigue ’,  Trousseau, 
dans  sa  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  Lancercaux-,  Peter1 2 3,  G.  Sée, 
Potain  (1886). 

Il  convient  ensuite  de  relever  le  mémoire  de  Huchard4 5,  et  la  mono- 
graphie de  Gélineau3,  la  discussion  à la  Société  médico-chirurgicale  de 
Londres  (Lauder-Brunton,  Mitchell  Bruce,  Douglas  Powell,  1891)  et 
le  rapport  lu  au  Congrès  de  médecine  interne  de  VViesbaden  (1891)  par 
Frænkel  et  Vierordt,  le  travail  d’ensemble  de  Leflaive  1890 6 ; les  re- 
cherches de  J.  Mackenzie  (1908),  de  Lauder  Brunton  (1909 7),  d’Os- 


1.  Lartigue,  « De  l’angine  de  poitrine  »,  1838. 

2.  Lancerbaux,  Soc.  de  biologie , 1804. 

3.  Peter,  «Lee.  de  clin,  médicale  »,  1813. 

4.  IIuchard,  « Des  angines  de  poitrine  »,  Rev.  de  mêd.  1883. 

5.  Gélineau,  « Traité  de  l’angine  de  poitrine  »,  1887. 

6.  Leflaive,  Gaz.  des  hôpitaux,  n°  5,  18!)0. 

7.  Lauder  Brunton,  Brit.  med.  journ.,  octobre  1909. 

barié,  3”  édit. 
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LES  ANGINES  DE  POITRINE 


1er1,  elc.  Les  bulletins  de  la  Société  anatomique  de  Paris  sont  riches  en 
observations  remarquables  d’angine  de  poitrine,  contrôlées  par  des  au- 
topsies très  complètes. 

Le  tableau  clinique  de  l’angine  de  poitrine,  fixé  jusque  dans  ses 
moindres  détails,  est  admis  aujourd'hui  par  tous  les  cliniciens;  mais  il 
s’en  faut  de  beaucoup  que  l’accord  soit  fait  au  sujet  de  la  'pathogénie  de 
l’affection  pour  laquelle  plus  de  trente  théories  ont  été  mises  en  avant  ; 
nous  laisserons  celles-ci  de  côté  en  ce  moment,  pour  aborder  de  suite 
l’étude  symptomatologique  de  Y affection,  qui  constitue  plutôt  une  sorte 
de  syndrome  applicable  aux  divers  types  cliniques  de  l’angine  de  poi- 
trine. 

Symptomatologie.  — Les  auteurs  s'accordent  à considérer  dans  l’an- 
gine de  poitrine  deux  groupes  distincts  : Y angine  de  poitrine  vraie , et  les 
pseudo-angines  de  poitrine. 


A.  Angine  de  poitrine  vraie  ou  coronarienne.  — Elle  constitue  la 
maladie  de  Rougnon-Heberden  ; sa  cause  habituelle  est  le  rétrécissement 
des  artères  coronaires  (coronarite).  Elle  servira  de  type  à la  description 
qui  va  suivre. 

L’angine  de  poitrine  est  une  affection  qui  procède  par  accès , surve- 
nant le  plus  habituellement  au  milieu  d’un  état  de  santé  normal  en 
apparence,  caractérisés  par  une  douleur  angoissante  extrêmement  vive, 
siégeant  dans  la  région  rétro-sternale  et  accompagnée  d 'irradiations  dou- 
loureuses vers  l’épaule  et  le  bras  gauches.  L’accès  dure  de  quelques 
secondes  à une  à deux  minutes  au  maximum,  et  quand  il  est  terminé  l’état 
de  santé  redevient  bon,  ou  tout  au  moins  n’est  troublé  que  par  le  fait 
des  maladies  ou  des  états  morbides  préexistants  qui  ont  déterminé  l’ac- 
cès d 'angor  pectoris. 

Causes  occasionnelles  de  l’accès.  — L'accès  d’angine  de  poitrine 
débute  quelquefois  sans  cause  apparente , même  au  milieu  de  la  nuit:  à 
la  suite,  ou  non  d’un  rêve,  d’un  cauchemar,  ou  simplement  par  hyper- 
tension artérielle  produite  par  la  position  couchée;  c’est  pourquoi 
les  angineux  préfèrent  « instinctivement  » la  position  verticale.  Dans 
quelques  cas  rares  également,  l'accès  est  annoncé  par  quelques  prodromes 
qu’on  a comparés  à Y aura  epileptica  : bâillements,  flatuosités  stoma- 
cales, météorisme,  sensations  douloureuses  dans  les  membres,  etc. 

Mais  le  plus  souvent , Yaccès  débute  brusquement  en  pleine  santé,  à 
l’occasion  de  quelque  effort , par  exemple  à la  suite  d'un  mouvement 
brusque  des  bras,  de  la  marche  précipitée  contre  le  vent  ou  sur  un  terrain 
montueux , de  Y ascension  d'un  escalier , ou  encore  par  le  fait  de  soulever 
un  lourd  fardeau,  de  celui  de  se  mettre  au  lit  ou  d'en  descendre. 

Dans  d’autres  cas,  l’accès  d’angine  de  poitrine  survient  à la  suite 
d’une  vive  émotion  : colère,  joie,  crainte  ; pendant  le  travail  de  la  diges- 
tion ; à la  suite  d’une  excitation  douloureuse  à la  ‘ périphérie : trauma- 


1.  Üsleh,  Lancet , 26  mars  1910. 
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tisme  du  thorax,  coups,  contusion,  application  de  pointes  de  feu,  etc.  ; 
ou  encore  de  l’exposition  de  la  région  antérieure  de  la  poitrine  à un 
froid  intense  et  prolongé. 

La  douleur  est  le  phénomène  capital  de  l'accès  d’angine  de  poitrine  ; 
elle  éclate  brusquement  ; c’est  une  douleur  poignante,  parfois  atroce , en- 
serrant la  poitrine  comme  dans  un  et  au  ou  dans  des  griffes  de  fer.  Elle 
s’accompagne  d'un  sentiment  d'angoisse  indéfinissable  de  la  part  du  ma- 
lade qui  éprouve  Y impression  que  la  vie  va  lui  échapper  ; c’est  une  sorte 
de  « pause  de  la  vie  » a-t-on  dit.  11  s’arrête,  les  yeux  fixes,  hagards  et 
porte  la  main  à la  poitrine  comme  pour  en  arracher  le  mal  qui  l’étreint. 
La  face  pâlit,  les  extrémités  se  refroidissent  et  le  corps  se  couvre  de 
sueur;  le  malade,  en  proie  à l’anxiété  la  plus  vive,  attend  dans  l’immo- 
bilité absolue  la  fin  de  cette  atroce  étreinte  qui  peut  se  terminer  par 
une  syncope  mortelle.  La  douleur  cesse  enfin  brusquement  et  l’accès 
est  terminé;  quelquefois  la  fin  de  la  crise  est  marquée  par  quelques 
phénomènes  secondaires  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Le  siège  de  cette  douleur  angoissante  n’est  pas  toujours  le  même:  le 
plus  souvent,  celle-ci  est  rétro-sternale  et  présente  son  maximum  vers  la 
région  moyenne  et  le  bord  gauche  du  sternum  (sternalgie)  ; ou  bien  elle 
paraît  traverser  le  thorax  d’arrière  en  avant  (Gelineau),  au  point  que  la 
paroi  thoracique  antérieure  semble  s’accoler  au  rachis,  ou  bien  encore 
elle  s’étend  transversalement  d’un  mamelon  à l’autre. 

La  douleur  reste  très  rarement  limitée  à son  foyer  initial  ; dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  elle  présente  des  irradiations  centrifuges  ordi- 
nairement du  coté  gauche , sur  le  domaine  du  plexus  brachial;  elles  se 
font  sentir  sous  forme  d’élancements  douloureux,  de  fourmillements 
vers  V épaule , le  bras  gauche  ci  V avant-bras,  surtout  le  bord  cubital  à u 
membre  pour  se  terminer  à Y extrémité  des  deux  derniers  doigts. 

Les  irradiations  dans  le  domaine  du  plexus  cervical  sont  assez  fré- 
quentes: on  les  observe  vers  le  cou,  le  lobule  de  l’oreille  (Pauli  et  Kauf- 
mann),^ menton,  la  mâchoire  inférieure.  Plus  rarement,  la  douleur 
s'irradie  en  même  temps  vers  les  deux  épaules  et  les  deux  bras;  plus 
exceptionnellement  on  l’a  notée  isolée  au  bras  droit  (Lépine,  1893),  si- 
gnalons encore  les  irradiations  possibles  dans  les  membres  inférieurs, 
vers  l’épigastre,  le  canal  déférent,  le  testicule  (Laennec,  Gintrac)  dont 
le  volume  augmente,  les  nerfs  intercostaux  (Laennec)  et  même  le  long 
du  nerf  phrénique  (Peter).  De  même,  et  principalement  chez  les  névro- 
pathes, on  a relevé  l’hyperesthésie  de  la  région  antérieure  du  thorax 
(P otai n,  Rendu,  Liégeois),  ou  encore  de  la  région  mammaire.  11  faut 
signaler  enfin  certains  phénomènes  d’irradiation  vers  les  branches  extra- 
cardiaques  du  nerf  vague,  caractérisés  par  une  sensation  de  constriction 
à la  gorge,  par  de  l’œsophagisme,  de  l’aphonie,  de  la  gastralgie,  des 
vomissements,  etc. 

En  étudiant  de  près  la  marche,  la  direction  des  phénomènes  irradiés, 
Nolhnagel  a déclaré  (pie  ces  phénomènes  douloureux  suivent,  non  pas 
le  trajet  des  plexus  nerveux  (cervical,  brachial,  etc.)  mais  celui  des 
vaisseaux  sanguins,  et  produisent  là  une  sorte  de  douleur  vasculaire. 


948 


LES  ANGINES  DE  POITRINE 


Cependant  la  localisation  nerveuse  s’explique  mieux,  si  l’on  se  rappelle 
avec  Gibson  1 que  le  nerf  cardiaque  inférieur  gauche  et  le  ganglion  cer- 
vical inférieur  du  meme  côté  d’où  il  émane,  ont  des  connexions  étroites 
avec  les  deux  dernières  paires  cervicales  et  la  première  dorsale  ; en 
outre,  on  sait  que  le  plexus  brachial  est  formé  par  la  conjonction  des 
quatre  dernières  paires  cervicales  et  de  la  première  dorsale.  Dès  lors, 
les  irradiations  cervico-brachiales  s’expliquent  ainsi  aisément.  Chez  un 
malade,  l’irradiation  douloureuse  qui  s’était  produite  dans  le  bras  laissa 
après  elle  une  anesthésie  totale  et  permanente  dans  le  membre,  avec 
sensation  douloureuse.  C’est  pourquoi  Klippel  (1901),  s’autorisant  de  ce 
fait,  pense  que  l’irradiation  ne  répond  pas  à une  zone  de  distribution  de 
troncs  nerveux  mais  à une  topographie  d’innervation  radiculaire. 

J.  Mackenzie2  insistant  également  sur  ces  localisations  montre  que 
les  excitations  venues  du  myocarde  épuisé  se  transmettent  à un  seg- 
ment déterminé  de  la  moelle  et  d*e  là  produisent  sur  tout  le  territoire 
nerveux  dépendant  de  ce  segment  (région  présternale  et  du  bras),  une 
hyperesthésie  considérable;  il  pense  également  que  les  cornes  posté- 
rieures transmettent  leur  irritation  aux  cornes  antérieures  et  delà  naî- 
trait une  véritable  contracture  des  muscles  intercostaux  causant  les  sensa- 
tions aiguës  de  constriction,  de  griffes,  d’étau,  accusées  parles  malades. 

Contrairement  à la  douleur  rétrosternale  de  l’angine  de  poitrine  qui 
n'est  point  accrue  par  la  pression , les  douleurs  irradiées,  d’après  Frie- 
(! reich,  s'exagéreraient  sensiblement  par  elle. 

Lorsqu'il  s’agit  de  cette  variété  d’angine  de  poitrine,  dite  à forme 
névralgique  ( angina  minor  ou  pseudo-angine  de  poitrine),  les  phéno- 
mènes douloureux  au  lieu  de  présenter  des  irradiations  centrifuges  habi- 
tuelles, prennent  parfois  une  marche  centripète  et  peuvent  débuter  à la 
façon  d’une  aura,  par  des  fourmillements,  des  élancements  douloureux, 
commençant  à l’extrémité  des  membres  supérieurs,  au  niveau  des  ré- 
gions inter-scapulaire,  épigastrique  ou  encore  de  la  paroi  abdominale, 
pour  remonter  en  s’exagérant  peu  à peu  vers  la  région  précordiale.  Ce 
début  des  phénomènes  douloureux  par  la  périphérie,  surtout  dans  le 
domaine  de  la  sphère  du  nerf  cubital,  s’observe  surtout  dans  les  pseudo- 
angor  d'origine  réflexe  (Potain).  D’autres  fois,  ce  sont  des  sensations 
de  chaleur  ou  de  froid  avec  pâleur  ou  cyanose  limitées  à la  face,  refroi- 
dissement et  cyanose  de  la  périphérie  ou  limitée  à un  ou  plusieurs  doigts 
(Trousseau)  avec  parésie  passagère;  des  sueurs  froides  et  profuses,  de 
la  dilatation  des  pupilles,  etc.  Ces  phénomènes  semblent  indiquer  la 
participation  du  sympathique  au  processus  morbide,  annonçant  l’accès 
et  le  précédant  d’un  temps  plus  ou  moins  long  (Eulenburg). 

Etat  général.  — Il  esl  important  de  remarquer  au  milieu  de  cetle 
crise  redoutable  combien  peu  sont  troublés  le  cœur  et  le  pouls,  ainsi  que 
l’appareil  respiratoire. 

Le  cœur  peut  rester  absolument  normal;  dans  d’autres  cas  les  batte- 


1.  Gibson,  Diseases  of  lhe  hecirl  ami  aorta.  Edinburg,  1 898 , p.  24. 

2.  J.  Mackenzie,  « Les  maladies  du  cœur»  traduct.,  Franeon,  Paris,  1911,  p.  54-60. 
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menls  sonl  accélérés  pendant  le  summum  de  la  crise,  parfois  au  con- 
traire, ils  sont  un  peu  ralentis  et  les  bruits  sonl  plus  faiblement  lrappés. 
Lorsqu'il  existe  des  lésions  valvulaires  ou  des  altérations  aortiques  con- 
comitantes, ce  qui  est  extrêmement  fréquent  (insuffisance  aorlique,  aor- 
tite, dilatation  de  l'aorte),  on  relève  la  présence  de  souffles  organiques. 

Le  pouls  présente  des  variations  importantes  dans  ses  caractères  : 
souvent  normal,  il  peut  être  au  contraire  irrégulier  (Parry), intermittent 
(Schmidt);  lorsque  les  battements  du  cœur  sont  accélérés,  on  note  la 
petitesse  du  pouls  et  une  diminution  sensible  et  passagère  de  la  tension 
artérielle.  Il  va  sans  dire  que  ces  caractères  se  modifient  profondément 
lorsqu’on  relève  la  coexistence  de  l’angine  de  poitrine  et  de  lésions  val- 
vulaires ou  d’altérations  du  myocarde. 

La  respiration  ne  présente  pas  de  troubles  appréciables  malgré  la  sen- 
sation d’oppression  accusée  par  quelques  malades,  et  qui  est  purement 
subjective:  ce  n’est  pas  de  la  dyspnée  vraie , c'est  de  l'angoisse  respira- 
toire. Dans  quelques  cas  cependant,  au  dire  de  Wall  et  de  Schmidt  on 
aurait  noté  des  troubles  respiratoires  intenses  ; Rendu  a vu  1 hémoptysie 
accompagner  l'accès;  Guéneau  de  Mussy  et  Huchard  ont  noté  la  com- 
plication, exceptionnelle  du  reste,  de  congestion  pulmonaire. 

Quelques  troubles  gastriques , d’ailleurs  de  peu  d’importance,  accom- 
pagnent parfois  l’accès  d 'angor  pectoris ; on  a noté  des  nausées , des 
vomissements , du  hoquet , surtout  quand  les  irradiations  s’étendent  au 
phrénique. 

Bernheim,  et  plus  tard  Brissaud  1 auraient  relevé  des  cas  d’angor  vrai 
dans  lesquels  la  douleur  aurait  été  très  atténuée  et  même  absente  ; ce 
dernier  auteur  pense  que  la  mort  a pu  être  la  conséquence  d’une  syncope 
d'ordre  respiratoire  avec  angoisse  laryngée  plutôt  que  d'une  syncope 
d’origine  circulatoire  : ce  sont  là  sans  doute  des  faits  particuliers. 

Enfin  Ivernig  2 a prétendu  que,  après  la  crise  angineuse,  on  trouve 
une  augmentation  des  diamètres  transversaux  du  cœur  accompagnée 
d’une  fièvre  légère  (37°, 8)  indice  d'un  travail  inflammatoire  passager  du 
myocarde. 

kJ 

Fi  n de  l'accès.  — L’accès  d’angine  de  poitrine  se  termine  presque 
toujours  d'une  façon  brusque  : la  douleur  cesse  subitement,  mais  pour 
peu  que  l’accès  ait  présenté  une  certaine  violence,  le  malade  conserve 
de  la  fatigue,  une  sensation  de  courbature  généralisée,  ou  bien  de 
l’engourdissement  dans  le  bras  gauche.  Dans  d’autres  cas,  mais  surtout 
dans  les  angines  de  poitrine  d 'origine  nerveuse , la  fin  de  l'accès  est 
annoncée  par  un  vif  besoin  d’uriner  avec  miction  abondante  d'urine  très 
claire  (Trousseau),  de  Y aérophagie  et  des  éructations  abondantes,  des 
vomissements  critiques,  le  gonflement  d’un  testicule,  une  évacuation 
abondante  de  gaz,  l’écoulement  involontaire  des  urines  et  des  matières 
fécales  (Friedreich). 

La  durée  de  l’accès  est  très  variable  et  s’étend  de  quelques  secondes 


1.  Biussaud,  « Angor  pector.  et  angoisse  laryngée  »,  Tribune  méd .,  1890. 

2.  Kernig,  Rouss.  Vratch.,  1904,  n°  44. 
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à une  ou  deux  minutes  au  plus , lorsqu'il  s'agit  d'angine  de  poitrine  vraie  : 
angma  major;  dans  les  fausses  angines  au  contraire,  Y accès  peut  durer 
davantage,  une  demi-heure , une  heure , et  meme  plus  encore. 

Dans  les  premiers  temps,  Y intervalle  des  accès  est  généralement 
long  : des  mois,  des  années  ; mais  leur  retour  reste  sous  la  dépendance 
des  facteurs  habituels  de  la  crise  : mouvements  brusques,  marche 
rapide,  etc.;  cependant  à mesure  que  l’affection  devient  plus  ancienne, 
les  accès  peuvent  revenir  sans  cause  apparente,  et  quelquefois  même 
pendant  le  repos  nocturne  au  lit. 

Dans  quelques  cas  les  accès  se  rapprochent  au  point  de  constituer  un 
état  de  mal  angineux.  C'est,  à celte  variété  qu’on  rapportera  quelques 
faits  véritablement  anormaux  (Rigal).  Masson  rapporte  un  cas  d'an- 
gine coronarienne  vérifiée  à l’autopsie,  dont  le  dernier  accès  dura 
dix  heures.  Haberdeen  a vu  un  malade  dont  les  accès  diurnes  d’abord 
et  survenant  sous  l'influence  de  la  marche,  devinrent  nocturnes  par 
la  suite  et  duraient  chaque  fois  une  ou  deux  heures.  Duchenne  de 
Boulogne)  cite  un  cas  où  la  crise  d’angor  persista  durant  dix-huit  heures. 

Sauf  dans  le  fait  de  Masson,  il  apparaît  bien  que  tous  ces  cas  étaient 
des  crises  de  pseudo-angines  probablement  d’origine  névropathique. 

Dans  V intervalle  des  crises , à part  le  tourment  que  leur  cause  la  crainte 
d’un  nouvel  accès,  les  malades  conservent  une  sanie  excellente  du  moins 
en  apparence . 

La  terminaison  par  la  mort  est  extrêmement  frequente  pour  ne  point 
dire  la  règle  : 49  fois  sur  64  cas  (Forbes);  elle  peut  survenir  brusque- 
ment au  début  même  de  l’accès,  et  le  malade  meurt  comme  foudroyé  par 
syncope , par  insuffisance  cardiaque ; dans  d'autres  cas  la  mort  paraît 
s’annoncer  pendant  le  cours  même  de  l’accès  par  une  recrudescence 
extrême  des  phénomènes  douloureux.  Elle  peut  également  survenir 
par  le  fait  de  l'affection  cardio-aortique , cause  première  des  accidents 
d’angine  de  poitrine. 

Formes  atténuées.  — A côté  des  accès  violents  tels  que  nous  venons 
de  les  décrire  qui  caractérisent  le  plus  souvent  l’angine  de  poitrine,  on 
rencontre  des  accès  simplement  ébauchés  ou  plutôt  atténués  qui,  malgré 
leur  simplicité,  ne  se  rattachent  pas  moins  que  les  premiers  à la  ma- 
ladie. 

Tantôt,  on  observe  seulement  une  simple  sensation  de  consi riction 
rétro-sternale,  sans  irradiation  aucune,  c’est  la  sternalgie  proprement 
dite  ; tantôt  l'accès  est  constitué  seulement  par  des  sensations  doulou- 
reuses plus  ou  moins  vives  siégeant  à la  periplierie  : resserrement  en 
bracelet  ou  une  véritable  conslriction  au  niveau  du  poignet  ou  du 
coude,  etc. 

Dans  d’autres  cas  encore  (angine  de  poitrine  larvée,  au  dire  de 
Huchard),  la  douleur  angoissante  se  localiserait  exclusivement  au  niveau 
de  Yepigastre  (forme  pseudo-gastralgique),  accompagnée  de  troubles 
gastriques,  nausées,  vomissements,  etc. 

Formes  mixtes.  — Elles  sont  d’un  diagnostic  toujours  très  délicat,  et 
dans  la  pratique,  il  faut  se  montrer  fort  réservé  avant  de  le  formuler. 
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Polain  a montré  qu’elles  consistent  dans  le  mélange,  l’association 
d’accès  de  sténocardie  suivant  le  type  angineux  vrai  avec  coronarite,  et 
de  crises  pseudo-angineuses  causées  presque  toujours  par  le  tabagisme, 
ou  par  des  troubles  gastriques  intercurrents. 

Etiologie.  — C’est  en  général  une  affection  de  Yâge  mûr  : elle  se  ren- 
contre de  préférence  après  quarante-cinq  ou  cinquante  ans  ; exception- 
nellement on  l’a  notée  chez  des  adolescents  de  douze  et  de  quatorze  ans 
; Lauder-Brunton).  Elle  atteint  de  préférence  les  hommes , parce  que 
ceux-ci,  plus  que  les  femmes,  sontparticulièrement  prédisposés  à l’athé- 
rome  de  l'aorte  et  à l’artériosclérose  (alcoolisme,  goutte,  syphilis,  satur- 
nisme). 

L’angine  de  poitrine  vraie  étant,  ainsi  que  nous  le  verrons,  sous  l'in- 
fluence étiologique  du  rétrécissement  de  l’artère  coronaire  et  de  l’aor- 
tite, il  suffit  de  rappeler  brièvement  les  causes  de  ces  affections  pour 
signaler  en  même  temps  celles  de  l’angine  de  poitrine.  Sans  revenir 
sur  la  goutte , le  saturnisme , F alcoolisme , F artériosclérose,  il  faut  relever 
à part  l’influence  de  la  syphilis  notée  par  tous  les  auteurs  (Rumpf, 
Dieulafoy,  1897);  Huchard,  sur  150  cas  d'angor  pectoris,  Fa  relevée 
35  fois. 


La  fièvre  typhoïde  et  plus  rarement  la  variole  prédisposent  à l’aortite 
et  par  cela  même,  peuvent  produire  la  coronarite  ; il  en  serait  de  même 
de  la  diphtérie  (Moore). 

La  grippe,  en  aggravant  la  coronarite  préexistante  ; Foster,  Fraenkel, 
Huchard),  joue  un  rôle  étiologique  important  dans  l’angine  de  poitrine. 

D’après  Lancereaux'  et  Miron  Segalea2,  le  paludisme  pourrait  pro- 
voquer la  coronarite  et  par  suite  l’angine  de  poitrine. 

Enfin,  Grisolle,  Hamilton  et  d’autres  ont  signalé  l’influence  de 
17?  crédité  arthritique . 

La  plupart  des  auteurs  ont  remarqué  que  l’affection,  assez  rare  chez 
les  ouvriers  et  les  paysans,  s’observe  de  préférence  chez  les  individus  qui 
font  bonne  chère  et  prennent  peu  d’exercice,  ce  qui  s’explique  sans 
doute  par  l'influence  de  l’arthritis  ou  de  la  goutte  que  favorise  ce  genre 
de  vie.  Elle  est  fréquente  encore  chez  ceux  qui  exercent  des  professions 
libérales  : prêtres,  médecins,  avocats,  écrivains,  hommes  politiques, 
boursiers,  grands  industriels,  etc.,  exposés  au  surmenage  cérébral,  aux 
émotions  vives,  aux  préoccupations  constantes,  etc.  Celles-ci  détermi- 
mineraient  de  l’hypertension  artérielle  répétée,  acheminement  vers 
l’artériosclérose  et  l’angine  de  poitrine. 

L'accès  est  le  plus  souvent  diurne , parce  que  les  efforts  se  font  à l'état 
de  veille,  néanmoins  on  rencontre  parfois  des  accès  nocturnes  ; Huchard 
pense  qu'il  faut  les  rapportera  l’hypertension  produite  par  le  décubitus 
dorsal.  Orlandi 3 est  arrivé  à des  conclusions  contraires  et  déclare,  après 
une  série  de  recherches  sur  24  malades,  que  dans  le  sommeil  physiolo- 
gique, il  y a hypotensien  artérielle,  ce  qui  n’est  point  conforme  d’ailleurs 


1.  Lancereaux,  « Ang.  de  poitrine  paludique  »,  Acad,  de  méd ,,  18  juillet  1894. 

2.  Miron  Segalea,  Soc.  de  thévapeut.,  avril  1895. 

3.  Orlandi,  Gazz.  med.  di  Torino , août-septembre  1898. 
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à l’opinion  généralement  admise;  quant  aux  accès  nocturnes  d'an- 
gine de  poitrine,  ils  seraient  dus  à l’hypertension  produite  non  par  le 
décubitus,  mais  par  les  impressions  émotives  engendrées  par  les 
rêves. 


B.  Les  pseudo-angines  de  poitrine.  — Dans  celles-ci  se  retrouve  le 
syndrome  cardialgie  plus  ou  moins  semblable  dans  ses  grandes  lignes  à 
celui  de  l’angine  vraie  ; toutefois  elles  ne  semblent  pas  se  rattacher  à des 
lésions  anatomiques  véritables,  et  leur  pronostic  est  beaucoup  plus  bénin , 
car  elles  peuvent  guérir. 

Causes  occasionnelles.  — 1°  Angine  de  poitrine  d' origine  nerveuse. 
— On  la  rencontre  à la  fois  dans  de  simples  états  névropathiques,  et 
dans  certaines  affections  des  centres  nerveux. 

a.  Elle  est  fréquemment  observée  dans  Y hystérie  (Millot,  Ciiarcot, 
Potain,  Marie,  Byrom-Bramwell,  1886;  Leclerc,  1887  i.  On  la  rencontre 
surtout  durant  la  jeunesse , chez  les  neuro-arthritiques  ou  encore  au 
moment  de  la  ménopausé  qui  réveille  ou  qui  exacerbe  les  accidents 
névropathiques.  Elle  peut  survenir  quelquefois  par  autosuggestion  : la 
vue  ou  même  le  simple  récit  d'une  crise  douloureuse  survenue  chez 
autrui.  Elle  peut  débuter  la  nuit,  spontanément  sans  cause  apparente, 
précédée  parfois  d'une  sorte  A aura  assez  courte  : précordialgies,  palpi- 
tations, éréthisme  cardiaque  ou  au  contraire  ralentissement  notable,  ou 
bien  encore  aura  névralgique  partant  des  lianes,  de  la  région  ovarienne 
ou  encore  des  extrémités  avec  des  irradiations  nombreuses  : cou,  bras, 
hypocondres,  etc.  Assez  souvent  la  crise  est  accompagnée  de  troubles 
respiratoires  : anhélation,  dyspnée  intense,  et  aussi  de  refroidissement 
et  de  fourmillement  des  extrémités,  menace  de  suffocation,  lipothymies, 
etc.,  etc.  La  crise  est  quelquefois  fort  longue  : une  demi-heure,  une 
heure  et  même  davantage. 

En  opposition  avec  ce  qu’on  observe  dans  l'angor  vrai,  la  crise  est 
quelquefois  calmée  par  le  mouvement  : le  malade  saute  de  son  lit,  fait 
quelques  pas  dans  la  chambre  ; cette  particularité  est  observée  assez 
fréquemment  dans  Yang  or  tabagique , et  encore  chez  les  nerveux. 

Ce  pseudo-’angor  des  névropathes , des  hystériques  peut  s’expliquer  par 
un  rétrécissement  purement  spasmodique  des  artères  coronaires,  consti- 
tuant un  angiospasme  (Edg.  Hirtz1)  qu'on  peut  opposer  au  rétrécisse- 
ment de  ces  vaisseaux,  par  lésion  coronarienne  de  l’angine  de  poitrine 
vraie  mortelle.  C’est  encore  à un  spasme  des  artères  coronaires  que 
Lœper2  rattache  les  crises  angineuses  qui  surviennent  parfois  chez  les 
femmes  atteintes  d’ entéro-colite  muco-membraneuse  ; on  sait  que  sont  fré- 
quents, chez  ces  femmes,  les  phénomènes  angio-spasmodiques  de  toutes 
sortes:  claudication  par  spasme  des  fémorales,  amaurose  passagère  par 
spasme  de  l’artère  ophtalmique,  etc. 

Le  faux  angor  se  rencontre  encore  dans  la  neurasthénie , dans  Yhypo- 
condrie,  \amaladie  de  Basedow  (Trousseau,  Liégeois,  Marie,  1883),  dans 


1.  Edg.  Mi  ht/.,  Soc.  mécl.  hôpit.  Paris  1887.  — Ballet,  méd.,  25  décembre  1901 . 

2.  Loi: peu,  Bulle!,  méd.  1908,  p.  75. 
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le  cours  do  laquelle  l anger  pectoris  résulte  de  facteurs  multiples  : tantôt 
de  la  névropathie,  tantôt  de  troubles  digestifs  fréquents  pendant  sa 
période  d’état.  Trousseau  considérait  certaines  angines  de  poitrine 
comme  une  manifestation  lamée  de  l'épilepsie,  cette  opinion  ne  compte, 
guère  de  partisans  aujourd'hui. 

Dans  le  tabes  dorsal,  l'angine  de  poitrine  a été  notée  quelquefois: 
mais  elle  semble  devoir  rentrer  plutôt  dans  l’angine  vraie,  car  on  la 
rencontre  surtout  chez  les  tabétiques  porteurs  de  lésions  cardio-aortiques  : 
aortite  chronique,  insuffisance  sigmoïdienne  dont  la  fréquence  a été  éta- 
blie nettement  par  Berger  et  Rosenbach  (1879),  Vulpian  (1879),  Grasset 
(1880). 

b.  L'aortite,  qui  est  si  fréquemment  la  cause  de  Yangine  de  poitrine 
vraie  par  coronarite,  provoque  également  des  accès  de  pseudo-angine , 
soit  isolés,  soit  combinés  ou  encore  alternant  avec  l'angor  vrai,  d’où  des 
formes  mixtes.  Ces  pseudo-angines  de  l’aortite  sont  d’origine  nerveuse 
rattachées  à une  névralgie  ou  à une  névrite  du  plexus  cardiaque. 
D'après  Polain  et  Bureau,  ces  accès  peuvent  survenir  spontanément, 
au  repos  pendant  la  nuit,  avec  une  durée  longue  (une  demi-heure  à 
plusieurs  heures).  La  douleur  est  précordiale  avec  irradiation  vers 
l'épaule,  le  bras  et  fa  main  gauches.  De  plus,  ces  régions  sont  le 
siège  d’une  hyperesthésie  extrême  : le  moindre  frôlement  provoque  l’accès, 
et  l’hyperesthésie  persiste  après  la  crise.  Celle-ci  ne  se  termine  jamais 
par  la  mort  subite,  et  dans  l’intervalle  des  accès  on  note  fréquemment 
des  névralgies  cervicales,  brachiales  ou  intercostales. 

c.  La  péricardite  s’accompagne  parfois  de  douleurs  pseudo-angineuses, 
signalées  par  Andral,  et  plus  tard  par  Sibson  qui  a pu  en  noter  4 cas  sur 
63  observations.  Auscher  1 en  a signalé  un  cas  curieux  dans  lequel  il  est 
indiqué  expressément  que  les  coronaires  et  l’aorte  étaient  intactes.  On 
a rencontré  ces  crises  de  faux  angor  dans  la  péricardite  sèche , et  dans  la 
symphyse  péricardique . 

Dans  ce  dernier  cas,  Potain  a montré  qu’elles  se  manifestaient  par  de 
l'hyperesthésie  de  la  région  précordiale,  permanente  en  dehors  des  accès 
et  que  ceux-ci  pouvaient  être  provoqués  par  les  mouvements  brusques 
du  bras,  mettant  en  activité  le  plexus  brachial  souvent  atteint  de 
névralgie,  ou  de  névrite. 

La  pseudo-angine  de  poitrine  de  la  péricardite  est  due  à une  névrite 
propagée  au  plexus  cardiaque . 

2°  Angines  de  poitrine d' origine  réflexe. — Elles  sont  assez  nombreuses 
car  le  point  de  départ  du  réflexe  est  variable  : 

a.  La  dyspepsie  gastro-intestinale  (Parry,  Beau,  Peter)  et  certains 
troubles  gastro-hépatiques  (Potain,  E.Barié,  1883  ) sont  le  point  de  départ 
d’accès  angineux  d’origine  nerveuse  s’exerçant  par  l’intermédiaire  du 
sympathique  et  du  nerf  vague  pour  aboutir  à une  distension  du  myocarde 
cause  probable  des  crises,  suivant  le  mécanisme  indiqué  précédemment. 


1.  Auscher, «Ang.  de  poitr.  ; péricard.  sèche;  art.  coron,  etaort.  normales  »,  Soc.  anat. 
Paris,  2 octobre  1891 . 
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h.  Certaines  viscéralgi es  abdominales  (Ullesperger)  peuvent  également 
provoquer  quelques  accidents  cardiaques  à caractère  angineux. 

c.  Il  en  est  de  même  à la  suite  de  quelques  affections  utérines , et  après 
Y accouchement  (deux  faits  d’AfiMAiNGAUD,  1877). 

d.  L'angine  de  poitrine  prépleurétique  signalée  par  Rauzier  1 consti- 
tuerait quelquefois  la  première  manifestation  d’une  pleurésie,  dont  les 
signes  physiques  ne  deviendraient  apparents  que  plusieurs  heures  ou 
plusieurs  jours  après  le  début  de  l’angor. 

e.  Les  traumatismes  et  les  affections  douloureuses  des  bras , surtout 
du  côté  gauche  (amputation,  névralgies,  névromes,  etc.),  et  du  thorax 
|Caizergues,  Jurine,  Potain  (1882);  Huchard)],  ont  été  suivis  parfois 
d’accès  (Yangor  pectoris,  à point  de  départ  périphérique. 

f.  On  fera  rentrer  encore  dans  ce  groupe  Y angine  de  poitrine  des 
écrivains  (G.  D.  Musgrove,  1899),  causée  à la  fois  par  la  position  du 
corps  au  cours  du  travail,  et  par  la  surexcitation  nerveuse  due  à l'action 
d’écrire  à la  hâte  et  comme  fiévreusement  avec  l'inquiétude  de  ne 
pouvoir  finir  en  un  temps  donné.  Il  y a là  une  sorte  de  contraction  spas- 
modique des  doigts  qui  se  propage  aux  muscles  de  l'avant-bras,  du  bras 
et  du  thorax.  Bien  avant  cet  auteur,  Trousseau  avait  rapporté  le  cas 
curieux  d’un  intendant  qui  était  pris  d’accès  violent  toutes  les  lois  qu'il 
devait  donner  un  grand  nombre  de  signatures. 

3°  Angines  de  poitrine  diathésiques . — Les  diathèses  mises  en  jeu 
sonl  Yarthritis , la  goutte  (Lécorché,  Brodier  et  Durand- Viel  2),  le  rhu- 
matisme et  le  diabète  (Vergely3 4,  Brunat,  1900).  Mais  les  angines  ob- 
servées dans  le  cours  de  ces  diathèses  sont  en  réalité  de  deux  sortes  : 
les  unes  sont  des  angines  vraies,  liées  à des  altérations  coronariennes 
compliquant  la  goutte  ou  le  rhumatisme,  les  autres  sont  des  pseudo-an- 
gines de  poitrine,  nées  en  dehors  de  toute  altération  artérielle  et  effec- 
tuant le  caractère  clinique  de  Yangina  pectoris  à forme  névralgique  : 
c’est  ce  qui  résulte  des  faits  observés  dans  la  goutte  par  Lartigue,  Potain, 
Lécorché,  Mabboux  L 

Le  rhumatisme  peut  donner  lieu  d’emblée  à de  Yangor  pectoris  (Peter, 
Letulle,  1880;  Martinet),  par  l’impression  subite  du  froid  sur  la  partie 
antérieure  de  la  poitrine,  ainsi  que  cela  a été  observé  chez  des  femmes 
portant  des  corsages  décolletés  (Gairdner,  Potain). 

4°  Angines  de  poitrine  d'origine  toxique.  — Il  s’agit  ici  de  Yangina  pec- 
toris  causée  par  l’influence  du  tabac  dont  l’action  nocive,  signalée  par 
Graves,  et  par  Beau,  a été  étudiée  d’une  façon  particulière  par  Gélineau 
(1858)  à bord  du  vaisseau  Y Embuscade . Obligés  par  le  mauvais  temps 
persistant  à rester  enfermés  dans  l'enlre-pont,  les  matelots  n’avaient 
cessé,  les  uns  de  fumer,  les  autres  de  chiquer  et  d’avaler  le  jus  du  tabac  ; 
un  des  plus  éprouvés  fut  un  jeune  mousse  qui  n’avait  cessé  de  fumer  la 


1.  Rauzier,  « De  l’angor  prépleurélique  »,  71'“  Congé,  franç.  de  méd.  int.  Montpellier, 
1898. 

2.  Brodier  et  Durand-Vice,  dresse  méd.,  (>  octobre.  1900. 

3.  Vergely,  Congé,  de  méd.  inleen.  Lyon,  1894. 

4.  Mabboux,  Rev.  <te  méd.,  10  août  1894. 
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cigarette.  Cette  sorte  d'épidémie  d’angine  de  poitrine  cessa,  dès  que 
les  marins  eurent  renoncé  à cette  « fureur  du  tabac  ». 

L'accès  cl'angor  tabagique  survient  le  jour  ou  la  nuit,  s’accompagne 
plus  ou  moins  d'accidents  cardiaques  complexes  (tachycardie,  arythmie, 
intermittences,  etc.)  et  de  troubles  vaso-moteurs  complexes  : vertiges, 
bourdonnement  d’oreille,  pâleur  de  la  face,  refroidissement  des  extré- 
mités. 

Quant  à l’action  de  la  nicotine  sur  le  cœur  (Cl.  Bernard,  Vulpian), 
il  semble  qu’on  puisse  admettre  à la  fois  une  action  excitante  sur  le 
plexus  cardiaque,  et  peut-être  une  action  vaso-constrictive  avec  spasme 
des  artères  coronaires;  Huchard  est  d’avis  qu'elle  pourrait  même  pro- 
duire de  véritables  altérations  artérielles  (angor  scléro-tabagique).  Gib- 
son  est  d’avis  que  la  nicotine  agit  à la  fois  sur  les  nerfs  cardiaques  et 
aussi  sur  le  myocarde,  elle  pourrait  ainsi  produire  une  véritable  dilata- 
tion du  cœur  capable  d’expliquer  certains  cas  de  mort,  rares  d'ail- 
leurs dans  l'angine  tabagique. 

D'autre  part,  il  est  probable  que  dans  certains  cas,  l’action  nocive  du 
tabac  ne  s’exerce  sur  le  cœur  que  d’une  façon  indirecte,  et  par  l’inter- 
médiaire des  troubles  gastriques  si  fréquemment  observés  chez  les 
fumeurs. 

On  a voulu  décrire  encore  des  angines  de  poitrine,  nées  sous  l’influence 
toxique  du  café  (Max  Cohn),  du  thé  (Stores),  de  l’oxyde  de  carbone 
(Renaut),  du  mercure,  du  plomb,  etc.  ; leur  existence  n’est  pas  absolument 
démontrée.  Le  paludisme  que  Lancereaux  croit  capable  de  produire 
l'aortite  et  la  coronarite,  peut  donner  lieu  aussi  à des  crises  pseudo- 
angineuses, à retour  périodique  et  curables  par  la  quinine  (Miron 
Segalea, 


Caractères  cliniques  des  pseudo-angines  de  poitrine.  — Contrai- 
rement à Yaugine  vraie  qui  ne  s’observe  guère  avant  quarante  ou  cin- 
quante ans,  les  pseudo-angines  surviennent  à tout  dge.  Cardarelli  (1882) 
cite,  d’après  Tommasi,  un  cas  de  fausse  angine  de  poitrine  chez  un 
enfant  de  six  ans;  leur  origine  souvent  névropathique  explique  pourquoi 
on  les  rencontre  plus  habituellement  chez  la  femme  que  chez  l’homme. 
Leur  fréquence  est  relativement  grande,  alors  que  l’angine  vraie  est  cer- 
tainement assez  rare. 

Les  accès  proprement  dits  présentent  certains  caractères  qui  dis- 
tinguent les  pseudo-angines  de  l’angor  véritable. 

Ils  présentent  parfois  une  certaine  périodicité  ci  peuvent  notamment 
se  renouveler  plusieurs  jours  de  suite,  et  leur  répétition  est  fréquente  : 
dans  un  cas  de  Rigal,  cité  partout  et  observé  chez  une  hystérique,  les 
accès  revinrent  deux  cents  fois  dans  une  période  de  deux  ans. 

Les  accès  surviennent  en  dehors  de  tout  effort , brusquement  ou  précédés 
quelquefois  de  troubles  légers  : bâillements,  nausées,  etc.,  ils  sont  sou- 
vent nocturnes , surtout  chez  les  arthritiques  et  se  produisent  volontiers 
vers  l’heure  habituelle  (minuit,  une  heure  du  matin)  propre  aux  paro- 
xysmes des  affections  arthritiques  : crises  d’asthme,  laryngite  stridu- 
leuse,  goutte,  etc.  Lorsque  l’angor  est  lié  à des  troubles  digestifs,  l’accès 
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survient  immédiatement  après  le  repas  ou  même  dès  V ingestion  des  pre- 
mières parcelles  alimentaires . 

En  général,  les  accès  sont  moins  violents  que  ceux  de  l’angine  vraie  ; 
chez  certaines  hystériques  cependant,  ils  peuvent  prendre  une  intensité 
très  marquée. 

La  douleur  est  moins  fixe,  plus  diffuse;  elle  siège  plutôt  ci  la  partie 
moyenne  de  la  région  precordiale  que  dans  la  région  rétrosternale  ; l’im- 
pression accusée  par  le  malade  est  celle  de  la  plénitude , de  la  tension , 
d’un  poids  dans  la  poitrine;  il  semble  que  le  cœur  soit  trop  gros;  la 
sensation  d’étreinte  dans  un  étau,  dans  des  griffes,  habituelle  dansl’angor 
vrai,estici  tout  à fait  exceptionnelle. 

Les  irradiations  douloureuses  qui  accompagnent  l’accès  sont  plus  variées 
et  plus  mobiles  que  dans  l’angor  vrai  et  se  manifestent  surtout  vers  les 
régions  thoracique,  cervicale,  épigastrique,  etc. 

De  plus,  alors  que  dans  l’angine  vraie,  les  troubles  respiratoires  pen- 
dant l’accès  sont  nuis  ou  à peine  accusés,  dans  les  fausses  angines  au 
contraire,  on  observe  fréquemment  de  l 'anhélation  marquée  et  même  de 
la  dyspnée  légère . 

Enfin,  lorsque  le  pseudo-angor  est  d'origine  gastro-hépatique,  on 
note  parfois  quelques  phénomènes  secondaires  importants  : des  palpi- 
tations, un  pouls  petit,  et  des  signes  de  dilatation  du  cœur  droit  avec 
tension  exagérée  dans  l’artère  pulmonaire  : c’est-à-dire  le  rejet  de 
la  pointe  vers  l’aisselle  gauche,  l’accentuation  du  second  bruit  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche,  un  bruit  de  galop  diastolique  au 
niveau  du  bord  droit  du  cœur,  enfin  quelquefois  même  des  signes  d'in- 
suffisance tricuspidienne  temporaire,  avec  cyanose  légère  et  refroidisse- 
ment des  extrémités  et  de  la  face,  etc. 

La  durée  des  accès,  si  courte  dans  l’angine  de  poitrine  vraie,  peut  être 
dans  les  angines  fausses  d’une  demi-heure , YYune  heure , de  deux  heures 
et  peut-être  plus  encore;  ils  peuvent,  chez  les  nerveux,  se  terminer  par 
une  sorte  de  crise  hystéri forme  : crises  de  larmes,  polyurie,  etc. 

La  guérison  est  la  règle. 

Dans  Y intervalle  des  accès,  la  santé  reste  excellente;  mais  on  peut 
observer  quelquefois  une  sorte  d’ alternance  entre  les  accès  et  certaines 
manifestations  nerveuses  ou  arthritiques  : migraines,  accès  de  goutte,  etc. 


Anatomie  pathologique,  — Les  lésions  anatomiques  rencontrées  dans 
Y angine  de  poitrine  vraie  — les  pseudo-angines  ne  se  rattachent  à au- 
cune lésion  matérielle  appréciable  — se  résument  en  deux  groupes  dif- 
férents : des  altérations  cardio-vasculaires  et  des  lésions  nerveuses  inté- 
ressant le  plexus  cardiaque  ; nous  verrons  plus  loin  qu’elles  ont  servi  de 
point  de  départ  aux  deux  théories  invoquées  tour  à tour  dans  la  patho- 
génie  de  l’affection. 

a.  Lésions  vasculaires. — Elles  consistent  avant  tout  dans  le  rétrécis- 
sement des  artères  coronaires,  né  à la  suite  de  Y aortite  subaiguë  et  surtout 
de  Yaortite  chronique , engendrées  elles-mêmes  par  la  syphilis,  la  goutte, 
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le  saturnisme,  l’alcoolisme,  etc.  La  sténose  résulte  encore  fréquemment 
deTartérite,  de  l'artériosclérose  des  coronaires. 

1.  La  coronarite  peut  être  exclusivement  localisée  à V embouchure  des 
artères  coronaires,  comme  dans  un  cas  très  intéressant  observé  par 
Potain,  dans  lequel  on  ne  trouva  que  deux  petites  plaques  d’aortite  si- 
tuées au  pourtour  même  de  l’orifice  des  coronaires  qui  se  trouvait  ainsi 
considérablement  rétréci.  Chez  les  athéromateux,  on  peut  noter  quelque- 
fois de  la  dilatation  de  V orifice  des  coronaires,  à laquelle  peut  succéder 
un  rétrécissement  très  serré.  Cependant,  la  lésion  peut  se  rencontrer  sur 
le  tronc  même  de  l'artère,  alors  que  l’orifice  est  peu  ou  pas  intéressé,  d’où 
la  nécessité  absolue , avant  de  déclarer  saines  les  artères  coronaires , de  les 
examiner  sur  toute  l'étendue  de  leur  trajet  par  une  série  de  coupes  rap- 
prochées, perpendiculaires  au  tronc  artériel. 

Les  lésions  les  plus  fréquentes  consistent  dans  un  épaississement  athé- 
romateux, ou  encore  dans  un  état  calcaire  des  parois  artérielles. 

Le  rétrécissement  de  l'artère  peut  être  parfois  si  serré,  qu’il  permet 
difficilement  l’introduction  d’une  soie  de  porc  dans  la  lumière  du  vais- 
seau ; on  peut  même  noter  une  oblitération  partielle  plus  ou  moins  éten- 
due du  vaisseau  et  la  présence  de  caillots  obstruant  la  lumière. 

En  résumé , les  corona  ires  peuvent  être  tantôt  oblitérées  complètement , 
tantôt  simplement  rétrécies. 

2.  À côté  de  la  coronarite,  il  faut  signaler  encore  certaines  lésions  con- 
tingentes de  17/or^e  : la  dilatation  simple,  les  anévrysmes , Y insuf fsance 
des  valvules  sigmoïdes , etc. 

b.  Lésions  cardiaques.  — Le  cœur  présente  parfois  des  altérations 
assez  importantes  : on  a noté  la  dégénérescence  graisseuse , la  sclérose  du 
myocarde  ainsi  que  certaines  dilatations  cardiaques , l’épaississement  du 
tissu  cellulaire  périaor tique. 

La  péricardite , la  symphyse  cardiaque  ont  été  relevées  dans  plusieurs 
cas  et  expliqueraient  pour  quelques  auteurs,  la  propagation  du  travail 
morbide  aux  filets  voisins  du  plexus  cardiaque  : l’altération  de  ceux-ci 
deviendrait  ensuite  la  cause  principale  de  l’angor  pectoris. 

c.  Lésions  du  plexus  cardiaque.  — Elles  ont  été  étudiées  avec  soin 
par  Lancereaux,  et  aussi  par  Peter  : signalons  encore  le  travail  de 
Loupias1  inspiré  par  le  premier  de  ces  auteurs. 

D’après  Lancereaux,  l’inflammation  des  tuniques  de  l'aorte  se  propage 
à certains  filets  nerveux  du  plexus  cardiaque  appliqués  sur  la  face 
externe  de  l’artère  : dans  deux  cas  il  démontra  l’existence  de  la  névrite 
du  plexus  cardiaque , née  ainsi  par  propagation  phlegmasique  partie  de 
l’aorte. 

L’altération  cons  sle  dans  la  production  de  nombreuses  cellules  em- 
bryonnaires interposées  entre  les  tubes  nerveux;  ceux-ci,  comprimés, 
étranglés  pour  ainsi  dire  dans  cette  sorte  de  gangue,  présentent  de 
place  en  place  un  état  de  vacuité  de  leur  gaine  par  altération  de  la  myé- 
line devenue  grisâtre  et  granuleuse. 

1.  Loupias,  « De  quelques  observations  d’anat.  patholog.  pour  servir  à l’hist.  de  l’ang. 
de  poitr.  »,  Th.  Paris, 


1)58 


LES  ANGINES  DE  POITRINE 


La  néorite  cardiaque,  quoique  rare. 
être  considérée  comme  la  cause  de 
nous  examinerons  plus  loin. 


est  donc  bien  établie;  mais  peu I -elle 
l’angine  de  poitrine?  C’est  ce  que 


Pathogénie.  — 11  est  peu  d’affections  dont  la  pathogénie  ait  été  plus 
vivement  discutée  ; la  multiplicité  des  hypothèses  mises  en  avant  éta- 
blit nettement  la  pluralité  des  angines  de  poitrine,  au  point  qu’il  y a 
lieu  aujourd’hui  de  considérer  Tangor  pectoris,  non  comme  une  entité 
morbide,  mais  comme  un  syndrome  dont  les  caractères  cliniques  et  sur- 
tout le  pronostic  dépendent  exclusivement  de  la  cause  : extrêmement 
grave  pour  l’angine  de  poitrine  liée  à des  altérations  anatomiques,  le 
pronostic  est  relativement  bénin  pour  les  fausses  angines  et  principale- 
ment pour  celle  qui  est  d’origine  névropathique. 

A.  Angine  dd  poitrine  vraie.  — Un  grand  nombre  de  relations  d’au- 
topsie établit  d’une  façon  indiscutable  le  rapport  de  l’angine  de  poitrine 
avec  l 'aortite  chronique , mais  celle-ci  provoquerait  l’angine  de  poitrine 
par  des  mécanismes  différents  suivant  les  auteurs  : 

1°  Par  lésions  consécutives  des  artères  coronaires  : cest  la  théorie  vas- 
culaire ou  encore  : coronarienne; 

2°  Par  névrite  ou  par  simple  névralgie  du  plexus  cardiaque  ; c’est  la 
théorie  dite  nerveuse  de  l’angine  de  poitrine. 

I.  Lésions  des  artères  coronaires.  — Elles  consistent  comme  nous 
l’avons  dit  dans  le  rétrécissement  ou  Y oblitération  plus  ou  moins  complète 
de  ces  artères  par  artérite  chronique,  athérome,  etc.,  amenant  dans  la 
suile  Y ischémie  du  myocarde.  Cette  sténose  est  fréquente  : Polain  l’a 
notée  20  fois  sur  43  observations;  Huchard  sur  un  ensemble  de  70  autop- 
sies l’a  relevée  38  fois,  et  17  fois  l’altération  de  l'aorte  ; Douglas  Powell, 


sur  -46  cas,  rencontre  34  fois  l’athérome  des  coronaires  et  25  fois  des 
lésions  de  l’aorte.  Bard,  plus  récemment,  a montré  de  nouveau  qu'il  s'agit 
rarement  d’une  coronarite  véritable,  mais  presque  toujours  d'aortite  pro- 
pagée à l'orifice  des  artères  coronaires. 

Cette  coronarite  consécutive  à l'aortite  chronique  avait  déjà  été  relevée 
de  longue  date  par  Jenner,  Parry,  Burns,  Dance,  Waston,  Fuller  ; mais 
Y insuffisance  d' irrigation  du  myocarde , qui  en  est  la  conséquence,  n’a  été 
mise  en  lumière  que  par  Balfour  et  par  Reeder  (1821).  En  1866,  Polain 
compare  les  crises  d’angine  de  poitrine, due  à l'ischémie  du  myocarde  par 
sténose  des  artères  coronaires,  à la  claudication  intermittente  observée 
chez  les  chevaux  à la  suite  du  rétrécissement  des  artères  iliaques  (Char- 
cot) et  développe  cette  ,théorie,  plus  tard,  dans  une  série  de  leçons 
cliniques  à l’hôpital  Necker1.  L'explication  pathogénique  des  accès  est 
la  suivante  : lorsque  le  malade  est  au  repos,  le  cœur,  quoique  incomplète- 
ment irrigué,  reçoit  encore  une  quantité  suffisante  de  sang  pour  assurer 
son  fonctionnement,  mais  lorsque  — sous  l'influence  d’un  effort  muscu- 
laire, d’une  marche  précipitée,  d’une  montée  sur  un  terrain  en  pente,  de 
l’ascension  d’un  escalierou  encore  d'une  émotion  vive — les  mouvements 


1.  Potain,  Gaz.  des  hôpit.,  19  août  1880. — Sein,  méd.,  mars  1889.  — Union  méd.,  1894 
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du  cœur  viennent  à se  précipiter,  la  quantité  de  sang  que  lui  distribuent 
les  coronaires  rétrécies  est  notablement  insuffisante;  il  en  résulte  que  le 
myocarde  ischémié,  et  en  même  temps  intoxiqué  par  les  « déchets  non 
éliminés»,  traduit  son  trouble  par  une  sorte  de  crampe  douloureuse  et 
l’accès  éclate.  On  le  voit,  l’angine  de  poitrine  ne  serait,  par  analogie, 
qu'une  sorlc  de  claudication  intermittente  du  cœur.  C’est  là  encore  un 
nouvel  exemple  des  « aptitudes  fonctionnelles  restreintes  » désignées  par 
Potain  sous  le  nom  de  méiopragies. 

Cettedhéorie  a -été  reprise  depuis  par  Huchard  (1883)  qui  a insisté  sur 
l'importance  de  la  coronarite  dans  la  pathogénie  de  l’angine  de  poitrine 
vraie. 

D'après  G.  Sée  (1876),  la  douleur  transmise  aux  centres  nerveux 
par  la  voie  du  pneumogastrique  déterminerait,  par  l’intermédiaire  du 
nerf  spinal,  une  action  d’arrêt  ou  mieux  de  ralentissement  des  contrac- 
tions du  cœur,  qu’on  a noté. dans  quelques  cas. 

L'issue  de  V accès  d’angine  de  poitrine  dépend  principalement  de  l'état 
d’intégrité  plus  ou  moins  grand  du  muscle  cardiaque;  offre-t-il  encore 
une  résistance  grande,  la  crise  passe  et  le  malade  reprend  son  état  appa- 
rent de  santé;  est-il  profondément  altéré,  il  s’épuise  rapidement  pendant 
la  crise  et  le  malade  succombecomme  foudroyé.  C’est  ainsi  que  s’explique 
la  gravité  toute  particulière  de  l’angine  de  poitrine  survenant  chez  les 
sujets  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  ou  de  myocar- 
dite scléreuse  chronique.  Huchard  pense  même  que,  dans  certains  cas, 
ces  deux  altérations  seraient  capables  à elles  seules  de  produire  des  accès 
d’angine  de  poitrine  vraie,  en  dehors  de  P, aortite  chronique. 

Telle  est  la  théorie  vasculaire  ou  coronarienne  de  l’angine  de  poitrine 
vraie  qui  s’appuie  sur  une  série  d'autopsies  très  démonstratives.  Pour 
beaucoup  d’auteurs,  il  n’y  a point  d’angine  de  poitrine  sans  sténose  des 
coronaires  et  ischémie  du  myocarde.  Pour  G.  Sée  notamment,  le  nom 
d’angine  de  poitrine  doit  être  absolument  réservé  à cet  angor  particulier; 
quant  aux  autres  variétés  cliniques,  il  leur  refuse  cette  appellation  et  les 
englobe  sous  le  nom  général  de  cardiacalgies . 

L' origine  coronarienne  de  certaines  angines  de  poitrine  est  encore  éta- 
blie par  les  expériences  de  Potain  et  François-Franck,  de  Bochefontaine 
et  Roussy1  de  Fenoglio  et  Drogoul,  qui  provoquent  l’arrêt  brusque  du 
cœur  par  le  pincement  ou  parla  ligature  de  la  coronaire. 

Malgré  la  solidité  de  cette  théorie,  on  lui  a cependant  présenté  un  cer- 
tain nombre  d’objections  : 

Objections.  — 1°  Il  existe  un  certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  des 
lésions  manifestes  des  artères  coronaires  n’ont  donné  lieu  à aucun  accident 
d'angine  de  poitrine;  tels  sont  les  faits  signalés  par  Auscher  et  Pillie t - 
observés  chez  des  vieillards  de  l’hospice  d’Ivry  chez  lesquels  on  trouva 
de  l’alhérome  oblitérant  des  artères  coronaires  sans  accès  d 'angor  pec- 
toris.  Mais,  dans  ces  cas,  les  lésions  artérielles  signalées  sont  l’ossification 


1.  Bochefontaine  et  Roussy,  Acad,  des  Scienc.,  1881. 

. Auscher,  Pjlliet,  Soc.  anal.,  Paris,  2 octobre  1 891. 
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ou  l'état  crétacé  ; or  ces  altérations,  comme  Polain  l’a  fait  remarquer 
(1886),  n’enlraînent  point  forcément  la  sténose  des  coronaires,  et  dans 
quelques  cas  même,  elles  coïncidaient  avec  la  dilatation  de  ces  artères; 
de  plus,  dans  d’autres  faits,  on  nota  que  le  calibre  du  vaisseau  était,  sinon 
normal,  du  moins  très  suffisant  pour  assurer  l’irrigation  du  muscle  car- 
iliaque  : il  n’y  a donc  rien  d’étonnant  que  dans  ces  conditions  on  n’ait 
point  rencontré  d’accès  angineux. 

Cette  absence  d’accidents  s’explique  encore  parce  qu’un  rétrécis- 
sement très  serré  peut  exister  sur  l’une  seulement  des  coronaires,  alors 
que  l’autre  est  très  dilatée,  ou  bien  encore  par  la  présence  de  coronaires 
supplémentaires  (Budor). 

2°  Contrairement  aux  faits  précédents,  on  a publié  un  certain  nombre 
de  cas  d ''angine  de  poitrine  vraie  terminés  par  la  mort,  dans  lesquels 
X aorte  et  les  artères  coronaires  étaient  absolument  normales  : Dans  le 
cas  rapporté  par  Auscher  il  est  noté  expressément  que  les  coronaires, 
suivies  sur  toute  leur  longueur,  étaient  souples  et  perméables.  Dans  ce 
ce  cas,  il  semble  peut-être  qu’il  s’agisse  plutôt  d’une  crise  angineuse  liée 
à la  péricardite  (il  y avait  de  la  péricardite  sèche)  que  d’un  accès  d’an- 
gine vraie.  Cependant  des  faits  analogues  ne  sonl  d’ailleurs  pas  abso- 
lument rares  : nous  rappellerons  seulement  ceux  de  Déjerine  et  Huet  1 , 
de  Grenet2,  de  Bullard  et  Osler3.  Bien  plus,  on  a cité  même  des  cas  où 
les  artères  coronaires  étaient  dilatées,  telle  fait  intéressant  publié  autre 
fois  par  Bail 4 5. 

Pour  expliquer  ces  faits  sans  coronarite,  quelques  auteurs,  comme 
Huchard,  admettent  que  l’angine  de  poitrine  pourrait  se  rattacher  en 
pareils  cas,  non  plus  à un  rétrécissement  organique  des  coronaires, 
mais  à une  contraction  spasmodique  transitoire  de  celles-ci,  suivie  d’isché- 
mie fonctionnelle  du  myocarde;  ce  spasme  s’observerait  notamment 
chez  certains  névropathes,  ou  encore  chez  les  fumeurs  par  faction 
toxique  de  la  nicotine. 

3°  Bist  et  Krantz  3 ont  publié  un  cas  d’angor  vrai  survenant  plusieurs  fois 
par  jour  chez  une  malade  aortique  et  syphilitique  et  qui  mourut  d’œdème 
pulmonaire  aigu.  A l'autopsie  les  coronaires  étaient  absolument  saines, 
mais  l'aorte  très  altérée.  Les  accès  d’angor  étaient  constamment  précé- 
dés d’élévation  paroxystique  de  la  tension  artérielle  ; cette  corrélation 
démontrerait  le  rôle  considérable  de  l'hypertension  dans  la  production  de 
Xancjor  pectorîs , indiqué  par  Lauder  Brunlon6. 

4°  Vaquez  (1906)  admet  également  cette  théorie  et  pense  que  les  consé- 
quences de  celte  hypertension  sont  non  seulement  la  dilatation  du  cœur 
indiquée  par  Nolluiagrl  etdont  nous  verrons  plus  loin  toute  l'importance, 
mais  aussi  la  dilatation  de  V origine  de  l'aorte  agissant  ensuite  immédiale- 


1.  Dejerine  el  Huet,  Soc.  anat.,  Paris,  décembre  1887. 

2.  Ghenet,  ibid.  novembre  189.7. 

3.  Bullahd  et  Osler,  Medical  News , décembre  1900. 

4.  Ball,  Soc.  méd.  hôpil.  Paris,  27  mai  1887. 

5.  Rist  el  Keantz,  Soc.  méd.  tuipil.  Paris,  22  juin  1900. 

fi.  Lauder  B h union,  Practitioner , Londres,  1891,  t.  XLV11I,  p . 241. 
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ment,  sur  les  plexus  cardiaques,  car  on  sait  que  la  région  sus-valvulaire 
est  très  riche  en  filets  nerveux  se  rendant  au  plexus  cardiaque.  Ce  serait 
là  un  exemple  nouveau  d’angine  vraie  non  coronarienne,  du  type  de  l’an- 
gine vaso-motrice  de  Nothnagcl,  survenant  à la  suite  de  crises  vaso-cons- 
trictives.  Dans  le  même  ordre  d’idées  on  a signalé  des  angines  graves 
par  contraction  spasmodique  des  coronaires  ; récemment  Giovanni  Galli 1 
a rappelé  un  cas  d’angor  grave  suivi  de  mort  sans  lésions  des  coronaires  : 
la  mort  était  due  à un  spasme  vasculaire.  Il  semblerait  donc,  ainsi  que 
Pal 2 l’a  montré,  que  l’accès  angineux  évolue  parallèlement  à la  résistance 
périphérique. 

5°  D'ailleurs,  dans  d’autres  cas,  les  lésions  coronariennes  ne  seraient 
que  la  cause  première  et  l’ ang  or  procéderait  plutôt  de  la  dilatation  cardiaque 
conséquence  de  celte  coronarite  : Beau3 4 5,  Hood  Potain3,  Nothnagel6  ont 
insisté  beaucoup  sur  l'influence  de  la  dilatation  cardiaque  dans  la  pro- 
duction de  l’angor;  Merklen  puis  J. -P.  Tessier7  sont  revenus  sur  ce  fait. 
D’après  cette  théorie,,  comme  conséquence  de  l’ischémie  du  myocarde 
consécutive  à la  coronaritê,  il  se  produirait,  sous  l’influence  d’un  effort 
fait  par  le  malade,  une  distension  brusque  du  cœur , d’où  résulterait  une 
irritation  des  extrémités  nerveuses  du  plexus  cardiaque,  cause  de  la  crise. 

J.  Mackenzie8  considère  Yangor  pectoris  comme  l’expression  de 
repuisement  de  Ici  fonction  de  contractilité  du  myocarde , celle-ci  en  pre- 
mière ligne  peut  être  la  conséquence  d’une  coronarite  qui  diminue  l’ap- 
port sanguin  destiné  au  myocarde,  mais  elle  peut  résulter  aussi  d’un  tout 
autre  état,  etl’angor  pourrait  s’observer  chez  des  anémiés,  des  surmenés. 

Toutes  ces  objections  ont  une  valeur  sérieuse,  mais  elles  ne  sauraient 
faire  mettre  en  doute  les  relations  de  la  coronarite  avec  un  grand  nombre 
de  cas  cV angine  cle  poitrine. 

II.  Névrite  du  plexus  cardiaque.  — D’après  cette  seconde  théorie,  ou 
théorie  nerveuse  de  l’angine  de  poitrine,  Y inflammation  de  V aorte  (aortite 
aiguë  ou  chronique),  celle  du  péricarde  et  même  quelquefois  celle  que 
provoquent  quelques  altérations  des  ganglions  du  médicislin  (Heine,  1873; 
Baréty,  1874;  Bazy,  1878)  s’étendraient  aux  nerfs  cardiaques  de  voisinage 
et  même,  dans  quelques  cas,  au  phrénique  : ainsi  serait  constituée  une 
névrite  clu  plexus  cardiaque,  point  de  départ  des  accès  douloureux  d 'ang  or 
pectoris. 

Gette  névrite  a été  indiquée  déjà  par  Baumès,  par  G intrac  (1835),  et 
jes  lésions  ont  été  décrites  par  Lancereaux  (1864) 9,  partisan  convaincu  de 


1.  G.  Galli,  Gaz.  dec/li  Ospetlali , 2 février  1908. 

2.  Pal,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1904,  nos  14-15. 

3.  Beau,  Arch.  gén.  de  méd .,  janvier  1853. 

4.  IIood,  Lancet , 2 février  1884. 

5.  Potatn,  Gaz.  des  hôpit.,  19  août  1880. 

6.  Nothnagel,  Internat.  Klin.  Rundsch.,  Wien,  1891. 

7.  J.  P.  Tessier,  « Pôle  de  la  distens.  card.  dans  la  product.  de  l’ang.  de  poitr.  » Th. 
Paris,  1905. 

8.  J.  Mackenzie,  toc.  cil.,  p.  57. 

9.  Lancereaux,  Acad,  de  méd.,  18  juillet  1894. 

baril,  3°  édit. 
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cette  théorie  : il  rattache  cette  névrite  à une  aortite  provoquée  par  des 
dyscrasies  ou  des  intoxications  diverses;  il  insiste  notamment  sur  l'in- 
fluence du  paludisme  ; Laveran,  Colin,  Kelsch,  et  Leroy  de  Méricourt, 
au  contraire,  lui  refusent  toute  influence  pathogénique. 

La  tlieorie  de  la  ne o rite  cardiaque  a été  soutenue  à maintes  reprises 
par  Peler  (1873).  Il  rapporta  deux  cas  d’angine  de  poitrine,  produite  par 
la  propagation  d'une  aortite  avec  péricardite  au  plexus  cardiaque  et 
même  au  phrénique , expliquant  la  dyspnée  et  les  douleurs  à la  base  du 
sternum  pendant  la  crise,  ainsi  que  les  irradiations  douloureuses  vers 
le  membre  supérieur,  parla  mise  enjeu  des  branches  cervico-brachiales 
du  phrénique. 

Ces  irradiations  peuvent  encore  s’expliquer  par  la  seule  action  du 
plexus  cardiaque  dont  l’irritation  gagne  la  moelle  cervicale,  de  laquelle 
partent  le  plexus  cervical  et  le  plexus  brachial  qui  propagent  les  phéno- 
mènes douloureux  vers  le  bras,  l’épaule,  le  cou,  les  mâchoires,  etc.  Six 
observations  de  nevrite  cardiaque  ont  été  publiées,  établissant  nettement 
l’existence  de  celte  lésion;  [cette  névrite  par  propagation  au  plexus  car- 
diaque de  rinflammalion  aortique  et  périaortique  avait  été  admise  déjà 
par  Gintrac  et  par  Lartigue. 

Mais  en  même  temps  qu’elles  signalent  les  lésions  de  névrite,  ou 
bien  elles  mentionnent  en  même  temps  des  altérations  des  artères 
coronaires,  ou  bien  elles  ne  font  aucune  mention  de  l’état  de  celles- 
ci  : elles  ne  sauraient  donc  être  démonstratives  d’emblée.  La  né- 
vrite cardiaque  existe  réellement;  elle  ajoute  quelque  chose  à la  sym- 
ptomatologie de  l’affection  et  rend  compte  en  partie  des  phénomènes 
douloureux  de  l’angine  de  poitrine,  mais  elle  ne  j peut  la  constituer 


(Huchard). 

III.  Dans  d’autres  circonstances,  l’angor  pourrait  se  rattacher  encore  à 
des  perturbations  nerveuses,  mais  il  ne  s’agit  plusd’une  névrite  véritable, 
mais  d’une  simple  névralgie  du  plexus  cardiaque  ou  du  pneumogastrique 
Desportes,  Jurine,  Laennec,  Lartigue  (1868),  Parrot],  reconnaissables 
par  V existence  de  points  douloureux  surtout  à la  région  thoracique , à la 
base  du  tronc,  au  cou,  aux  insertions  des  sterno-mastoïdiens,  etc.  C’est 
à cette  variété  d’angine  de  poitrine  névralgique  qu'il  faut  rattacher  les 
cas  d'angor  nés  sous  une  influence  rhumatismale  non  douteuse  (coup  de 
froid  brusque  sur  la  poitrine)  (Potain,  Peter,  Martinet);  ces  douleurs 
sont  exagérées  par  laprcssion  delà  paroi  et  même  quelquefoisprovoquées 
par  elle.  Nous  l’avons  dit  précédemment,  ces  cas  appartiennent,  sans 
doute,  plutôt  au  groupe  des  pseudo-angines  qu’à  celui  de  Yangor  pec-toris 
véritable. 


B.  Pseudo-angines  de  poitrine.  — Leur  pathogénie  est  complexe  et 
sujette  à controverse. 

a.  D'origine  nerveuse.  — Celles  qu'on  rencontre  dans  Y hystérie  et  dans 
la  maladie  de  Basedow  en  sont  les  types  principaux. 

Dans  l’hystérie,  il  faudrait  peut-être  lui  attribuer  une  origine  centrale 
( Romberg)  ? Quant  à celle  qui  survient  dans  le  goitre  exophthalmique , 
Huchard  lui  reconnaît  des  causes  multiples  agissant  ensemble  ou  sépa- 
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rément  : par  exemple  des  dilatations  passagères  du  cœur , des  accidents 
névralgiques , ou  encore  des  troubles  gastro-intestinaux  si  fréquents  dans 
le  cours  de  la  maladie  de  Basedow. 

b.  D'origine  réflexe.  — Nous  avons  indiqué  déjà  le  mécanisme  de  ces 
angines  de  poitrine  qu’on  rencontre  dans  le  cours  des  accidents  gastro- 
hépatiques  (Pot ain,  E.  Barié).  En  pareilles  circonstances,  une  action 
réflexe  partie  des  voies  digestives  retentit  sur  les  vaisseaux  pulmonaires 
dont  elle  cause  le  rétrécissement  spasmodique.  Celui-ci  produit  secon- 
dairement une  exagération  de  tension  dans  l’artère  pulmonaire,  suivie 
nécessairement  de  dilatation  des  cavités  cardiaques  droites.  Si  la  cause 
d’irritation  première  persiste,  le  processus  s’étend  au  cœur  gauche  lui- 
même,  et  cette  distension  du  myocarde,  dont  la  tonicité  et  l’énergie  con- 
tractile sont  amoindries,  est  la  cause  des  accès  angineux. 

c.  D'origine  diathésique.  — Chez  les  goutteux  on  rencont  re  deux  sortes 
d’angine  de  poitrine  : l’angine  vraie,  par  ischémie  du  myocarde,  consé- 
quence de  l’artériosclérose  ou  encore  de  la  dégénérescence  graisseuse, 
fréquentes  dans  la  goutte,  la  pseudo-angine  liée,  soit  à la  dyspepsie  gout- 
teuse, soit  aux  névropathies  fréquentes  en  pareil  cas.  Il  en  est  de  même 
pour  le  diabète , dans  le  cours  duquel  Y anq  or, pectoris  prend  souvent  l’al- 
lure des  angines  à forme  névralgique  (Lartigue)  et  peut  se  rattacher 
souvent  à l’arthritis. 

d.  ldangor  pectoris  d’ origine  toxique  a pour  type  celle  produite  par  le 
tabac  (Beau,  Gélineau,  Vallin)  ; en  pareil  cas  la  nicotine  semble  pro- 
duire les  accès,  soit  directement  en  déterminant  une  sténose  spasmo- 
dique des  vaisseaux  coronaires,  soit  même  en  déterminant  des  lésions 
d’aortite  et  de  coronarite,  ou  simplement  une  excitation  des  plexus  ner- 
veux (Potain),  soit  enfin,  en  produisant  d’abord  des  troubles  de  dyspep- 
sie gastrique  avec  retentissement  secondaire  sur  le  cœur.  Dans  l’inter- 
valle des  crises,  on  rencontre  souvent  des  perturbations  cardiaques 
multiples  (tachycardie,  palpitations,  intermittences,  etc.). 

La  toxémie  est  invoquée  par  Gilbert  et  Garnier  ] pour  quelques  cas 
d’angor  qu’ils  rattachent  à une  névralgie  ou  à une  névrite  toxique  des 
plexus  cardiaques  d'origine  urémique.  De  même  Pawinski  (1903)  attribue 
à une  action  toxique  sur  les  nerfs  sensitifs  du  cœur  quelques  cas  d’an- 
gor à la  suite  de  certaines  amygdalites  graves.  Enfin  une  cause  toxi-infec- 
tieuse  est  encore  invoquée  par  Gilbert  et  Lereboullet 1  2.  Dans  des  cas 
d’angor  observés  dans  quelques  affections  des  voies  biliaires  : lithiase,  et' 
surtout  angiocholite  fébrile,  signe  d’infection  biliaire  accusée;  celle-ci 
produirait  un  trouble  fonctionnel  du  plexus  cardiaque  engendrant  Yangor 
pectoris. 

Autres  théories.  — Nous  ne  pouvons  quitter  ce  chapitre  sans  rappeler 
brièvement  les  autres  théories  pathogéniques  de  l’angine  de  poitrine 


1.  Gilbert  et  Garnier,  « Sur  l’origine  urémiq.  de  Lang.  de  poitrine  »,  Pi  esse  méd., 
13  octobre  1900. 

2.  Gilbert  et  Lereboullet,  « L’angine  de  poitrine  biliaire  »,  Soc.  de  biolog.,  1 no- 
vembre 1903. 
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abandonnées  aujourd’hui  pour  la  plupart,  mais  qu’il  est  intéressant  de 
connaître  au  point  de  vue  de  l’ historique  delà  question. 

On  peut  artificiellement  les  ramener  à trois  groupes  distincts  : 

A.  Angines  de  poitrine  se  rattachant  à des  lésions  organiques  ; 

B.  Angines  de  poitrines  nerveuses  ; 

C.  Angines  de  poitrine  diatliesiques. 

A.  Dans  le  premier  groupe  rentraient  les  angines  par  : 

a.  Ossification  des  artères  (Fothergill,  Parry,  Lartigue,  etc.); 

b.  Ossification  des  cartilages  costaux  (Rougnon,  Baumes); 

c.  Ossification  ou  encore  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  (Wall, 
Stores,  Black)  ; 

d.  Aortite  et  lésions  valvulaires  aortiques (Gintrac,  Corrigan,  Stores)  ; 

e.  Embolie  des  artères  coronaires  (Virchow,  Cohnheim,  Ouain)  ; 

/.  Infiltration  graisseuse  ou  purulente  du  médiastin  (Haygarth,  Fo- 
thergill) ; 

g.  Compression  par  le  foie  hypertrophié  (Brera,  Ricotti). 

B.  Parmi  les  angines  de  poitrine  se  rapportant  à des  troubles  nerveux, 
il  faut  citer  celles  produites  par  : 

a.  Le  spasme  du  cœur  (Heberden,  Hamilton)  ; 

b.  Paralysie  incomplète  du  cœur  (Parry)  ; 

c.  Spasme  des  vaso-moteurs  périphériques,  angine  vaso-motrice  (suivi 
de  dilatation  du  cœur  (Nothnagel)  ; 

d.  Asystolie  intermittente  (Beau); 

e.  Manifestation  de  l’épilepsie  (Trousseau)  ; 

f.  Névralgie  brachio-thoracique  (Piorry). 

C.  Les  angines  de  poitrine  dialhésiques  ont  été  rapportées,  tantôt  à 
des  manifestations  du  rhumatisme  sur  le  cœur  (Schmidt,  Viguier),  ou  de 
la  goutte  sur  le  cœur  (Elsner,  Barthez)  ou  sur  le  diaphragme  (Stephen- 
Butter). 

D.  Réflexe  cardiaque  par  contraction  du  myocarde.  — Celte  théorie  a été 
proposée  par  A.  Abrams  1 . Un  réflexe  cardiaque  par  contraction  du  myo- 
carde se  produit  sous  l’influence  d’une  excitation  extérieure,  exercée  non 
seulement  sur  la  peau  de  la  région  précordiale  (percussion)  mais  aussi 
sur  la  muqueuse  nasale  (inhalation  d’éther,  de  chloroforme,  etc.),  sur 
la  muqueuse  rectale  (toucher,  efforts  de  défécation),  sur  les  muscles, 
(tapotage  des  muscles  des  extrémités),  sur  la  colonne  vertébrale  (percus- 
sion sur  l’apophyse  épineuse  de  la  septième  vertèbre  cervicale)  ; enfin 
par  certains  actes  psychiques  (peur).  En  outre,  toutes  les  causes  capables 
de  provoquer  le  réflexe  cardiaque  peuvent  également  causer  une  crise 
d’angine  de  poitrine.  Celle-ci  serait  due  à une  ischémie  du  cœur  cau- 
sée par  une  vaso-constriction,  non  pas  des  coronaires,  mais  produite 
par  une  augmentation  passagère  de  la  tonicité  du  muscle  cardiaque 
comprimant  les  artères  coronaires,  et  déterminant  un  arrêt  dans  l'apport 
sanguin  au  myocarde.  L'angine  de  poitrine  serait  donc  un  réflexe  car- 
diaque douloureux . Le  thé,  le  café,  la  digitale,  qui  augmentent  la  puis- 

1.  A.  Abuams  (de  San  Francisco),  Medical  Record , 14  décembre  19 OU  p.  969. 
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sance  de  la  contraction  cardiaque  peuvent  provoquer,  par  ce  mécanisme, 
l’angine  de  poitrine.  Celle-ci  en  conséquence  réclame  comme  traitement, 
outre  les  moyens  classiques,  la  percussion  des  quatre  dernières  vertèbres 
dorsales  qui  déterminent  un  réflexe,  non  plus  constricteur,  mais  dila- 
tateur. 

Physiologie  pathologique.  — Les  phénomènes  douloureux  cardiaques 
qui  ont  une  importance  si  grande  dans  Yangor  pectoris  sont  la  consé- 
quence de  l’irritation  des  nerfs  cardiaques,  soit  par  névrite  véritable  due 
à la  propagation  au  plexus  cardiaque  de  l'inflammation  préétablie  de 
l’aorte  (Gintrac,  Lartigue),  soit  par  Y ischémie  du  myocarde , et  dans  ce 
cas  il  se  produirait,  ainsi  que  l'a  dit  Po tain,  une  « crampe  douloureuse  du 
cœur  ».  Quant  au  caractère  intermittent  des  crises  d'angor,  Potain  l’a 
également  expliqué  ; poursuivant  sa  comparaison  avec  la  claudication 
intermittente  des  chevaux  atteints  de  rétrécissement  des  artères  iliaques, 
il  remarque  que  si  le  sujet  ne  demande  point  à son  cœur  un  travail  exa- 
géré, l’irrigation  du  myocarde  demeure  encore  suffisante  malgré  les 
altérations  des  coronaires,  et  le  myocarde  n’accuse  aucune  souffrance  et 
suffit  au  travail  restreint  qu’on  exige  de  lui.  Mais  si  l'on  demande  à ce  myo- 
carde un  travail  excessif,  l'insuffisance  de  l’irrigation  devient  manifeste 
et  la  crise  d'angor  se  manifeste.  Le  caractère  intermittent  des  crises 
s’explique  encore  peut-être  par  des  poussées  subaiguës  d’aortite  étendues 
aux  plexus  nerveux,  peut-être  aussi  par  des  crises  passagères  et  brusques 
de  dilatation,  soit  du  cœur  (Beau,  Potain,  Nothnagel),  soit  de  l’aorte 
à l’origine  même  du  vaisseau  (Merklen,  J. -P.  Tessier,  Vaquez). 

Elles  sont  suivies  par  l’irritation  des  ramuscules  des  plexus  cardiaques, 
caria  dilatation  brusque  du  cœur  peut  être  douloureuse  comme  la  disten- 
sion des  autres  organes  creux  : vessie,  estomac. 

Les  irradiations  douloureuses  dans  le  cou,  l’épaule,  le  bras  gauche 
s’expliquent  parce  que  le  nerf  cardiaque  inférieur  et  le  ganglion  cervical 
inférieur  gauches  ontdes  connexions  très  étroitesavec  les  deux  dernières 
paires  cervicales  et  la  première  dorsale,  et  l’on  sait  que  le  plexus  brachial 
est  formé  de  la  conjonction  des  quatre  dernières  paires  cervicales  et  de  la 
première  dorsale. 

L'angoisse,  enfin,  serait  d’originecentrale  et  s’expliquerait  pour  Anstie  1 
et  pour  Brissaud  (1890)  par  une  altération  ou  un  ébranlement  des  noyaux 
bulbaires  du  nerf  vaerie. 

O 

Quant  au  faux  angor , il  peut  s’expliquer  sans  doute  par  des  troubles 
portant  sur  les  diverses  branches  périphériques  de  distribution  du  nerf 
vague  englobées  sous  les  noms  de  synergies  morbides  du  pneumo-gas- 
trique  (névralgie,  hyperesthésie  périphérique,  excitation  réflexe,  etc.) 
(Huchard). 

Cette  étude  de  l’angine  de  poitrine  nous  conduit  à cette  conclu- 
sion que  Y angor  pectoris  n'est  point  une  entité  morbide  mais  un  syn- 
drome se  rattachant  à des  con  litions  pathogéniques  complexes . C’est  ce 


1.  Anstie,  Brit.  mecl.  journ.,  1872. 
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qn  a bien  I a i I remarquer  Landouzy  1 2 : « On  ne  peut  considérer,  dil-il,  un 
accès  épileptique  comme  une  entité  autonome,  toujours  semblable  à 
elle-même;  or  ce  (pii  est  vrai  des  accès  convulsifs  est  vrai  des  accès 
d'angor  pectoris  dans  lesquels  il  faut  savoir  ne  chercher  qu’un  pur  syn- 
drome ». 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  l’angine  de  poitrine  comporte  deux 
problèmes  à résoudre  : 

i°  Reconnaître  le  syndrome  angineux  ; 

2°  Déterminer  s’il  s’agit  (Yang or  pectoris  vrai , ou  d'une  pseudo-angine 
de  poitrine , et  en  rechercher  la  cause. 

A.  Diagnostic  de  la  maladie.  — Il  est  assez  facile  : l’angine  de  poitrine 
procède  par  accès  brusques,  et  se  caractérise  par  une  douleur  angoissante 
extrêmement  vive,  siégeant  dans  la  région  rétro-sternale , accompagnée 
d' irradiations  vers  l’épaule,  le  cou,  le  bras,  l’avant-bras  du  côté  gauche 
de  préférence,  avec  intégrité  des  fonctions  respiratoires  et  du  rythme 
cardiaque  ; enfin  par  la  terminaison  brusque  de  l’accès,  avec  retour  à la 
santé  du  moins  en  apparence  dans  l’intervalle  des  crises. 

Cependant,  certains  accès  incomplets  ou  frustes  d’angine  de  poitrine 
pourront  quelquefois  faire  confondre  celle-ci,  d’une  part,  avec  certaines 
affections  douloureuses  de  la  région  thoracique,  et  d’un  autre  côté,  avec 
certaines  crises  dyspnéiques  de  nature  diverse.  En  réalité,  on  a moins  à 
établir  cette  dernière  distinction,  car  on  ne  saurait  trop  dire  que  V an- 
gine de  'poitrine  est  une  affection  douloureuse , mais  non  dyspnéisante. 

1°  Affections  douloureuses  du  thorax.  — a.  Les  névralgies  brachio-tho- 
raciques , la  névralgie  intercostale  se  distingueront  de  l’accès  d'angor  pec- 
toris, par  l’absence  de  caractère  angoissant  de  la  douleur,  par  le  siège 
superficiel  de  celle-ci,  sa  permanence  avec  exacerbations  paroxystiques 
spontanées,  et  dans  d’autres  cas  provoquées  par  la  pression  au  niveau 
de  certains  points  déterminés.  Certaines  de  ces  névralgies  thoraciques 
sont  symptomatiques  de  tumeurs  du  médias  tin,  d' anévrysmes  de  Vciorte 
dont  les  signes  physiques  restent  parfois  frustes  pendant  fort  longtemps, 
mais  auxquels  on  devra  songer,  surtout  chez  les  adultes,  particulière- 
ment lorsqu’on  rencontrera  des  troubles  respiratoires  ou  circulatoires 
d’une  interprétation  difficile. 

b.  Chez  certains  neuro-arthritiques , on  observe  des  douleurs  fixes, 
spontanées,  ou  augmentées  par  la  pression  digitale,  siégeant  dans  les 
espaces  intercostaux,  dans  la  région  préaortique  ou  précordiale  : ce  sont 
de  véritables  topoalgies  2 (totto;,  endroit;  aL/oç,  douleur),  confondues  quel- 
quefois avec  l’accès  d angor  et  qui  disparaissent  par  les  révulsifs  ou 
parle  pinceau  électrique. 

c.  La  névralgie  diaphragmatique  donne  lieu  à une  douleur  au  niveau 
de  la  dixième  côte  gauche,  au  niveau  des  insertions  diaphragmatiques, 
avec  propagation  le  long  du  bord  gauche  du  sternum  remontant  jusqu’au 


1.  Landouzy,  Progrès  médical,  1 S 8 3 , pp.  689-710. 

2.  Mlocq,  Gaz.  Iiebd,  de  méd.  et  chirurg .,  1891. 


DIAGNOSTIC 


967 


cou  et  même  vers  l’épauledu  même  côté,  qui  pourront  la  faire  confondre 
avec  l’angine  de  poitrine.  Mais,  la  douleur  ne  présente  jamais  ni  le  ca- 
ractère angoissant  si  particulier  à Yangor  pecloris,n i le  siège  dans  la 
région  rétro-sternale,  qui  lui  est  propre. 

d.  La  pleurésie  diaphragmatique  gauche  présente,  comme  la  névralgie 
précédente,  une  zone  douloureuse  sur  le  domaine  du  nerf  phrénique,  el 
de  plus  s’accompagne  de  phénomènes  fébriles  et  d’une  dyspnée  perma- 
nente qui  manquent  dans  l’angine. 

e.  La  péricardite  aiguë  s’accompagne  parfois  de  douleur  clans  la  ré- 
gion précordiale,  avec  irradiation  plus  ou  moins  nette  sur  le  trajet  du 
phrénique,  vers  l’épaule  et  même  la  région  dorsale  ; mais,  outre  qu’il 
s’agit  plutôt  en  général  d’une  gène  douloureuse  que  d’une  douleur  an- 
goissante, la  maladie  se  manifeste  encore  par  de  la  fièvre  el  des  signes 
physiques  d’une  importance  capitale  (frottements  péricardiques)  qui 
manquent  totalement  dans  l’angor. 

f.  L'aortite  aiguë  donne  lieu  souvent  à une  sensation  fort  doulou- 
reuse de  gêne,  de  constriclion  rétro-sternale  sous  forme  d'accès  qui 
ressemblent  d’assez  près  à la  crise  d’angine  de  poitrine;  mais,  dans 
V aortite  une  lois  la  crise  terminée , le  malade  conserve  une  sensation  per- 
manente de  poids , de  lourdeur  rétro- sternale,  avec  gêne  respiratoire  très 
pénible  et  même  dyspnée  véritable,  alors  que  dans  l’angor  pectoris, 
le  retour  à la  santé  s’opère  dès  la  terminaison  brusque  de  l’accès. 

2°  Crises  dyspnéiques.  — a.  Les  accès  d'asthme  ne  donnent  lieu  à 
aucune  sensation  de  constriclion  angoissante  delà  région  rétro-sternale, 
mais  ce  qui  domine  c’est  la  dyspnée  intense  accompagnée  de  sifflement 
respiratoire,  survenant  par  accès  d’une  durée  bien  autrement  longue  que 
celle  des  accès  angineux,  et  qui  se  terminent  par  une  expectoration 
bronchique  abondante  el  caractéristique,  qu’on  ne  rencontre  jamais 
dans  les  crises  angineuses. 

b.  La  dyspnée  des  cardiopathies  organiques est permanente , mais  s’accuse 
surtout  à l'occasion  des  efforts , elle  s’accompagne  à la  période  troublée 
de  cyanose  et  d’œdème  périphériques  ; en  pareil  cas,  la  difficulté  du 
diagnostic  n’existe  guère,  car  les  signes  d’auscultation  établissent  l’ori- 
gine des  accidents. 


c.Byspnee urémique. — Elle  est  surtoutnocturne,  et  prend  assez  souvent 
le  rythme  de  Cheyne-Slokes;  elle  s’accompagne  d’albuminurie,  d’hyper- 
trophie du  cœur  gauche  avec  rythme  de  galop.  Enfin,  c’est  un  phéno- 
mène de  dyspnée  et  non  de  douleur. 

B.  Diagnostic  de  la  nature  de  l’angine  de  poitrine.  — I.  L'angine 
de  poitrine  vraie , liée  ci  la  coronarite , est  caractérisée  surtout  par  le 
début  brusque  des  accès  douloureux  sous  l'influence  d'un  effort  muscu- 
laire, d’une  marche  rapide,  de  la  montée  d’un  escalier,  d’une  émotion 
vive,  d’un  accès  de  colère,  bref  de  tout  ce  qui  peut  être  une  cause 
d’accélération  des  contractions  du  cœur.  La  douleur  est  atroce,  angois- 
sante avec  sentiment  de  mort  imminente , comparée  à la  sensation  d’un 
étau,  de  griffes  enserrant  la  poitrine,  siégeant  derrière  le  sternum 
avec  irradiation  vers  le  cou  et  le  bras  gauche;  elle  a une  durée  fort 
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courte  : quelques  secondes  à une  ou  deux  minutes  tout  au  plus. 

Dans  les  premiers  temps,  ces  accès  sont  rares  et  espacés  par  des  inter- 
valles éloignés  mais  qui  tendent  à se  rapprocher  à mesure  que  l'affec- 
tion se  prolonge.  Ces  crises  surviennent  le  plus  souvent  au  delà  de  qua- 
rante-cinq à cinquante  ans,  surtout  chez  les  hommes,  presque  toujours 
des  athéromateux,  des  artérioscléreux  et  particulièrement  chez  ceux  qui 
sont  atteints  de  lésions  aortiques  (aortite  chronique,  dilatation,  insuf- 
fisance sigmoïdienne,  anévrysmes,  avec  leurs  signes  physiques  habi- 
tuels, mais  qui  sont  parfois  peu  manifestes  ou  même  nuis). 

On  se  souviendra  que  si  l’angine  de  poitrine  est  rare  avec  des  lésions 
mitrales  (Broadbent),  elle  peut  exister  toutefois  chez  les  mitraux  arté- 
rioscléreux, principalement  chez  ceux  atteints  de  sténose.  On  retrouvera 
donc  dans  les  antécédents  de  presque  tous  les  malades,  les  affections 
habituelles  qui  prédisposent  à l’aortite  : fièvre  typhoïde,  syphilis,  satur- 
nisme, etc.  La  terminaison  de  l’accès  est  brusque,  son  pronostic  est  de 
la  plus  haute  gravité  et  peut  se  terminer  par  la  mort  subite. 

II.  Contrairement  à l’angor  vrai,  les  pseudo -angines  de  poitrine  ne 
reconnaissent  pas  comme  cause  occasionnelle  des  efforts  musculaires  ou  des 
mouvements  brusques;  elles  surviennent  sous  des  influences  multiples  : 
froid,  névropathies,  troubles  dyspeptiques,  arthritis,  action  toxique 
(tabac),  etc.,  elles  éclatent  fréquemment  la  nuit  et  parfois  avec  des 
retours  plus  ou  moins  périodiques,  h'  intensité  de  l’accès  est  moindre , la 
douleur  siège  plutôt  dans  la  région  moyenne  du  cœur  que  dans  la  zone 
rétro-sternale;  c’est  rarement  la  sensation  d’étau  ou  de  griffes  dont  les 
malades  se  plaignent,  mais  plutôt  d’une  sensation  de  poids  de  compres- 
sion dans  la  poitrine,  quelquefois  de  cœur  trop  gros.  Dans  l’angine  vraie, 
il  n’v  a pas  de  dyspnée,  ici  au  contraire,  l’accès  s’accompagne  d’un 
peu  d 'oppression  ou  d’anhélation. 

Les  crises  ont  une  durée  beaucoup  p’us  longue  que  celle  de  l’angor 
vrai  : elles  peuvent  persister  pendant  une  demi-heure , deux , trois  heures 
et  plus  et  leur  répétition  est  fréquente. 

Contrairement  à l’angine  vraie  qui  se  montre  presque  tou  jours  à l’âge 
mûr  chez  les  hommes,  ces  pseudo-angines  surviennent  à tout  âge  et 
peuvent  se  rencontrer  chez  la  femme  (hystérie,  neurasthénie,  rhuma- 
tisme). De  plus,  alors  que  dans  l’angine  vraie,  l’auscultation  révèle 
presque  toujours  l'existence  d’une  lésion  aortique,  dans  l’angine  fausse 
on  11e  trouve  aucun  signe  stéthoscopique  à l’examen  de  la  région  cardio-aor- 
tique ; enfin  — point  capital  — dans  le  faux  angor,  le  pronostic  esl  relati- 
vement bénin  et  la  guérison  est  la  règle , alors  que  la  mort  vient  le  plus 
souvent  terminer  un  accès  d’angine  de  poitrine  vraie,  et  cela  à une  pé- 
riode plus  ou  moins  rapprochée  de  la  crise  première. 

Quelques  caractères  spéciaux  indiqueront  la  nature  particulière  de 
chacune  des  angines  fausses,  en  général  bruyantes,  mais  non  dangereuses- 

L’angor  pectoris  d'origine  névropathique , de  même  que  celle  de  nature 
névralgique  sont  surtout  le  propre  du  sexe  féminin  (80  fois  sur  88  cas 
d’après  Forbes);  elles  éclatent,  soil  spontanément,  soit  sous  l'influence 
d’un  refroidissement  brusque,  pendant  la  nuit  de  préférence,  el  s'accom- 
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pagnenl  souvent  d’agitation  désordonnée  des  malades  et  de  symptômes 
accessoires,  tels  que  palpitations,  accès  d’oppression,  hoquet,  boule 
hystérique,  crises  de  larmes,  polyurie  à la  fin  de  la  crise,  leur  durée  est 
longue  parfois  d’une  à trois  heures.  L’auscultation  ne  dénoie  aucun 
bruit  morbide  au  niveau  du  cœur  ou  de  l’aorte;  enfin  la  crise  passée,  les 
malades  ne  ressentent  aucun  trouble  dans  leur  sanlé  et  ne  conservent 
que  leur  état  névropathique  antérieur. 

L'angine  de  poitrine,  liée  aux  troubles  gastriques , est  provoquée  chez 
les  prédisposés,  par  l'ingestion  d’une  quantité  d’aliments  même  très 
minime;  elle  est  précédée  d’un  sentiment  d’oppression,  ou  plus  juste- 
ment d’anhélation  profonde,  accompagnée  le  plus  souvent  de  palpita- 
tions, et  même  d’arythmie  cardiaque.  La  douleur  paraît  occuper  plus 
nettement  la  région  précordiale  que  la  zone  rétro-sternale  ; enfin  c’est 
moins  une  sensation  de  constriction  ou  d’angoisse  dont  se  plaint  le  ma- 
lade, qu’un  sentiment  de  plénitude  et  de  cœur  trop  gros.  A l’auscultation, 
on  note  les  signes  de  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  avec 
rejet  de  la  pointe  vers  l’aisselle  gauche,  accentuation  du  second  bruit 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  et  quelquefois  bruit  de 
galop  diastolique  au  niveau  de  la  région  xiphoïdienne.  Dans  quelques  cas 
très  accusés,  on  note  des  signes  d’insuffisance  tricuspidienne  fonction- 
nelle avec  accidents  d’asvstolie. 

«y 

L’usage,  et  plus  encore  l’abus  journalier  du  tabac , ainsi  que  la  dispari- 
tion des  accidents  d’angor  pectoris  après  la  suppression  de  cette  habi- 
tude, indiqueront  la  nature  toxique  des  accidents  cardiaques. 

Enfin,  le  diagnostic  devra  parfois  conclure  dans  le  sens  d 'angine  cle 
poitrine  mixte , lorsque  le  malade  présentera  à la  fois  des  causes  mul- 
tiples capables  de  produire  la  crise  angineuse  (Potain,  Rendu). 

Au  dire  de  Huchard  les  caractères  de  ï angine  de  poitrine  coronarienne 
ou  vraie  pourraient  être  résumés  ainsi  : 

1°  Toute  angine  de  poitrine  causée  par  un  effort  est  une  angine  coro- 
narienne; par  contre,  les  douleurs  angineuses  qui  naissent  spontanément 
sont  dues  à une  névralgie  ou  à une  névrite  cardiaque  ; 

2°  Les  douleurs  précordiales  produites  par  la  pression  ne  sont  pas 
liées  à l'angine  coronarienne. 

Enfin  lorsqu’un  malade  ayant  des  crises  provoquées  par  l’effort,  en 
éprouve  d’autres,  nées  spontanément  et  pendant  la  nuit,  il  s’agit  éga- 
lement d’angine  coronarienne. 

Si  nous  voulons  maintenant  élargir  la  question,  nous  dirons  que 
X angine  de  poitrine  n est , en  définitive,  quunsyndrome  et  que  la  maladie , 
c est  la  coronarite . Celle-ci,  en  clinique,  se  manifeste  de  deux  façons 
distinctes  : 

«.Si  la  lésion  occupe  le  tronc  principal  de  la  coronaire,  elle  donne  nais- 
sance à X angine  de  poitrine  dite  vraie  ; 

b.  Si  le  rétrécissement  coronarien,  suivi  de  thrombose,  occupe  un 
rameau  de  moindre  importance,  il  se  produit  un  infarctus  du  myocarde , 
suivi  de  rupture  du  cœur , ou  d’une  cicatrice  fibreuse,  point  de  départ 
pour  un  anévrysme  du  cœur. 
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Pronostic.  — Nous  avons  suffisamment  insisté,  chemin  faisant,  sur 
la  gravité  extrême  de  l'angine  de  poitrine  coronarienne  et  sur  la  béni- 
gnité relative,  en  général,  des  accès  de  fausses  angines  ; nous  n’y 
reviendrons  pas. 

roulelois,  malgré  la  précision  de  ces  caractères  différentiels,  il  faut 
cependantreconnaître  que,  dans  certains  cas,  le  clinicien  reste  fort  embar- 
rasse en  face  d’un  accès  d’angine  de  poitrine,  lorsqu’il  s’agit  de  décider 
si  Xangor  est  vrai  ou  faux.  Dans  quelques-uns  de  ces  faits,  la  cause  occa- 
sionnelle de  la  crise  ainsi  que  ses  caractères  cliniques  restent  indécis, 
mal  déterminés.  En  outre,  il  arrive  que  certains  malades,  artérioseléreux 
par  exemple,  ayant  présenté  déjà  des  atteintes  d’angor  vrai  coronarien, 
peuvent  à certains  moments  être  atteints  d’une  crise  de  faux  angor 
imputable  au  tabagisme,  à la  goutte,  au  diabète,  etc.  On  comprend,  en 
pareille  circonstance,  combien  le  clinicien  devra  être  prudent  et  réservé 
avant  de  préciser  son  diagnostic  et  surtout  son  pronostic.  J.  Mackenzie 
est  d’avis  qu’il  faut  supprimer  le  terme  de  pseudo-angor,  et  s’en  tenir 
simplement  à celui  d’angor  qui  n’a  qu’une  simple  valeur  symptomatique. 
Gilbert  et  Garnier  considèrent  qu’aucun  caractère  différentiel  absolu  ne 
sépare  les  deux  variétés  d’angine;  on  ne  fait  pas  en  réalité,  disent-ils,  le 
diagnostic  d’angine  vraie  ou  fausse,  mais  celui  d’angine  de  poitrine  grave 
ou  bénigne;  la  maladie  est  un  syndrome  composant  ces  deux  variétés, 
l’une  grave  et  souvent  mortelle,  l’autre  bénigne  et  guérissant  facilement, 
mais  le  syndrome  est  toujours  le  même  et  il  n’y  a pas  lieu,  au  nom  de  la 
clinique,  de  le  démembrer.  Avant  eux,  Potain  avait  signalé  deux  cas 
d’angine  hystérique  terminés  par  la  mort,  puis  Rendu  1 avait  rapporté 
une  curieuse  observation  d'angor  pecloris  vrai  mortel  ayant  évolué  cli- 
niquement comme  une  fausse  angine,  ressemblant  au  pseudo-angor 
d'origine  nerveuse  par  la  fréquence,  la  durée  des  crises,  leur  apparition 
nocturne,  etc.  Il  conclut  en  ces  termes,  qui  me  paraissent  d’une  très 
grande  justesse,  que  les  descriptions  schématiques  sont  parfois  démen- 
ties par  la  clinique,  que  l’évolution  des  accès  angineux  réserve  souvent 
des  surprises  qui  viennent  infirmer  le  diagnostic  le  plus  rationnel  et  qu'il 
est  « par  conséquent  fort  prudent  en  pareille  matière  de  ne  porter  jamais 
qu  un  pronostic  très  reserve  ». 


Traitement.  — Il  comprend  le  traitement  de  l'accès  proprement  dit 
et  le  traitement  préventif  h suivre  dans  l’intervalle  des  crises. 

A.  Traitement  de  l’accès  d’angine  de  poitrine.  — En  face  de  la  gravité 
de  la  crise,  il  importe  d’agir  sans  perdre  de  temps  ; or  les  agents  cal- 
mants par  excellence  sont  ici  l 'opium  — ou  mieux,  un  de  ses  principes 
actifs  les  plus  puissants  : la  morphine  — et  le  nitrite  d'anu/le. 

L’opium  a une  action  calmante  trop  lente  à se  produire,  aussi  a-l-on 
recours  presque  toujours  d’emblée  à la  morphine  ; on  donne  le  médica- 
ment en  injection  sous-cutanée  à la  dose  d'un  quart  ou  d’un  demi-centi- 
gramme d’abord,  qu’on  pourra  renouveler  une  ou  deux  fois  au  plus,  si 


1.  Rendu,  Sem.  médicale,  février  1899. 
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cela  est  nécessaire.  La  morphine  est  quelquefois  mal  supportée  et  peut 
provoquer  des  vomissements;  dans  ce  cas,  on  peut  l’associer  à l’atropine 
(Guéneau  de  Mussy)  suivant  la  formule  suivante:  eau  distillée  bouillie, 
10  grammes  ; chlorhydrate  de  morphine,  0;T,10;  sulfate  neutred’atropine, 
O*p,01.  La  seringue  de  Pravaz  tout  entière  renferme  1 centigramme  de 
chlorhydrate  de  morphine  et  1 milligramme  de  sulfate  d’atropine;  on 
commencera  par  un  quart  ou  une  demi-seringue  d’abord. 

La  morphine  ne  fait  pas  que  soulager  la  crise  angoissante , elle  exerce 
encore  une  action  vaso-dilatatrice  puissante  sur  les  capillaires  sanguins  ; 
elle  favorise  par  cela  même  la  puissance  contractile  du  cœur  en  abais- 
sant la  tension  artérielle  habituellement  élevée  dans  l'angor  desartérioscïé- 
reux  et  en  diminuant  la  résistance  périphérique;  par  cetle  double  action 
thérapeutique  elle  convient  donc,  au  premier  chef,  dans  le  traitement 
de  l’angor  pec loris. 

A côté  de  la  morphine,  il  faut  citer,  à cause  de  son  action  vaso-dila- 
tatrice manifeste,  le  nitrite  d'amgle  qu’on  emploie  sous  forme  ^in- 
halation à la  dose  de  3 à 6 gouttes  versées  sur  un  mouchoir;  mais 
son  action  peu  durable  exige  qu’on  renouvelle  parfois  cette  inhalation 
deux  ou  trois  fois  lorsque  l’accès  est  intense  et  de  durée  longue.  Ce 
médicament  doit  être  toujours  fraîchement  préparé,  aussi  a-t-on  l’habi- 
tude de  recommander  aux  malades  de  porter  sur  eux  de  petites  ampoules 
de  verre  contenant  la  dose  de  nitrite  d’amyle  nécessaire  pour  une  inha- 
lation, et  qu’ils  recueillent  sur  leur  mouchoir  après  avoir  brisé  une 
des  extrémités  de'  l'ampoule,  au  moment  même  de  l’accès.  Ce  procédé 
très  simple  est  extrêmement  pratique.  L’action  du  médicament  est 
rapide:  en  quelques  secondes,  la  face  rougit,  les  yeux  s’injectent,  les 
oreilles  perçoivent  des  bourdonnements  et  en  même  temps  les  batte- 
ments du  cœur  augmentent  de  force  et  de  fréquence,  enfin  la  crise  se 
calme.  Mais,  comme  nous  l’avons  dit,  la  faible  durée  de  faction  calmante 
du  nitrite  d’amyle  (30  secondes  au  plus)  nécessite  la  répétition  des  inha- 
lations. 

Comme  succédané  de  la  médication  précédente,  on  recommande 
encore  la  nitro-glycérine  ou  trinitrine,  qui  possède  également  une  action 
vaso-dilatatrice  évidente:  elle  donne  lieu  à de  la  congestion  vive  de  la 
face  et  du  cou,  avec  accélération  des  battements  cardiaques  suivie 
d’ abaissement  de  la  tension  artérielle.  Cette  dilatation  vasculaire,  mar- 
quée surtout  sur  les  vaisseaux  de  la  face,  s’atténue  de  plus  en  plus  à 
mesure  qu’on  se  rapproche  de  ceux  de  la  périphérie  ; les  vaisseaux  du 
poumon  et  ceux  de  la  rétine  sont  les  seuls  qui  ne  participent  point  à 
cette  action. 

La  trinitrine  s'administre  sous  deux  formes:  par  la  voie  gastrique  à la 
dose  de  3 à 6 gouttes  par  jour,  dans  un  peu  d’eau,  sucrée  ou  non,  ou  à 
celle  de  deux  à trois  cuillerées  à soupe,  chaque  jour,  d’un  mélange  com- 
posé de  30  gouttes  d’une  solution  alcoolique  au  centième  de  trinitrine 
et  < le  300  grammes  d’eau  distillée;  en  injection  sous-cutanée  h la  dose 
cl  'un  quart  de  seringue  de  Pravaz,  renouvelée  deux  fois  dans  les  24  heures 
si  cela  est  nécessaire,  d’une  solution  de  10  grammes  d’eau  distillée  et 
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de  40  gouttes  de  la  solution  alcoolique  de  Irinitrine  au  centième. 

Il  faut  savoir  cependant  que  la  trinitrine  cause  parfois  une  céphalalgie 
sus-orbitaire  gravative  qui  oblige  à diminuer  les  doses  précédentes. 

A côté  de  ces  médicaments  de  premier  plan,  on  a proposé  encore 
l’usage  de  la  cocaïne  (Lutaud),  de  la  cicutine  (Dujardin-Beaumetz),  de 
X exalgine  (Desnos),  de  X antipyrine  (Potain),  du  nitrite  de  sodium  (Mat- 
thew-Hay),  de  la  pyridine  (CD  Sée).  Mais  ces  différentes  médications 
n’ont  donné  que  des  résultats  contestables.  Le  chloral  peut  être  utile, 
mais  il  est  inférieur  à la  morphine.  Les  inhalations  d 'éther  ou  les  pulvé- 
risations sur  la  région  précordiale  soulagent  certainement,  mais  l’ac- 
tion n’est  pas  durable. 

L’ aimantation  employée  par  Laënnec  dans  quelques  cas,  la  faradisa- 
tion mise  en  œuvre  pour  la  première  fois  par  Duchenne,  de  Boulogne  \ 
ne  sont  recommandables  que  dans  les  cas  de  pseudo-angor  d’origine 
neuro-arthritique. 

Les  courants  continus  ont  donné  parfois  de  bons  résultats  (Dujardin- 
Beaumetz,  Peter,  Armaingaud,  Maurice  Raynaud),  mais  eux  aussi  s’ap- 
pliquent aux  cas  de  pseudo-angines  de  poitrine  à forme  névralgique. 

B.  Traitement  préventif  de  l’accès.  — Le  malade  devra  s’astreindre  à 
une  vie  calme , régulière , exempte  d’émotions  vives.  Les  promenades 
régulières  sans  faligue  sont  permises,  mais  à aucun  prix  le  malade  ne 
devra  marcher  vite  ni  faire  d'ascensions.  Tout  exercice  violent  (escrime, 
bicyclette,  chasse,  etc.),  lout  effort  brusque  (surtout  du  bras  gauche, 
Potain)  sont  interdits.  Xi  alimentation  sera  simple  : laitages,  œufs, 
légumes,  pâtes,  peu  de  viande,  etc.  ; il  faudra  en  plus  proscrire  les  mets 
excitants,  les  sauces,  le  gibier,  les  conserves,  les  salaisons  ; il  en  sera  de 
même  pour  le  thé,  le  café,  les  boissons  alcooliques,  le  vin  de  Cham- 
pagne; l’eau  pure  seule  ou  additionnée  d’un  peu  de  vin  blanc  très  léger, 
sera  la  boisson  préférée.  Le  tabac,  sous  foutes  ses  formes,  doit  être  pros- 
crit 'pour  toujours. 

C.  Traitement  médicamenteux.  — a.  Dans  X angine  de  poitrine  vraie,  le 
malade  devra  durant  plusieurs  années  se  soumettre  (15  à 20  jours  par 
mois  environ)  à l’usage  des  préparations  iodurees  . (0S‘‘,50  à 1 gramme 
d’iodure  de  sodium  en  moyenne  chaque  jour)  el  les  6à8  jours  restants, 
prendre  chaque  jour  dans  un  peu  d'eau  3 à 6 gouttes  de  la  solution 
de  trinitrine  h 1/100,  ou  pendant  un  temps  plus  long,  et  par  périodes, 
le  nitrite  de  sodium  à la  dose  de  0s’’,0o  à 0gr,25  pro  die.  Le  tetranitrol 
à petites  doses,  et  pour  quelques  jours  seulement,  a été  conseillé  encore. 

Si  l'affection  se  rattache  à une  aortite  syphilitique, unedose  d’iodurede 
potassium  de  2,  3,  4 grammes  par  jour  sera  prescrire  ; en  outre  il  sera 
nécessaire  d’y  adjoindre  les  injections  intra-musculaires  de  sels  mer- 
curiques  solubles  : le  biiodure,  le  benzoale,  etc. 

De  plus,  lorsque  l’affection  se  complique  de  poussées  d'aortite,  les 
révulsifs  locaux  sont  indiqués  sous  forme  de  badigeonnages  de  teinture 


1.  Duchenne,  de  Boulogne,  « Influenc.  thérap.  de  l’cxcitat.  éleetr.  cutan  dans  l'ang. 
de  poitr.  »,  Bull.  gén.  de  thérap.,  30  septembre  1853. 
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d’iode,  de  pointes  de  feu,  de  vésicatoires  volants,  pansés  de  façon  asep- 
tique, de  petits  cautères  appliqués  au  niveau  de  l’aorte.  Chez  quelques 
malades,* ayant  habituellement  de  l’hypertension  (ce  qui  est  fréquent 
dans  les  cas  d'angor  vrai),  laquelle  s’exagère  encore  au  moment  de  la 
crise,  on  pourrait  prescrire  l’usage  des  bains  cavbo-gazeux  (Heitz, 
1 9ü6)  qui  abaissent  la  pression  chez  les  hypertendus  et  renforcent  les 
bruits  du  cœur.  Hasselbach  et  Jacobœus  (1907),  dans  l’espoir  de  pro- 
duire une  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  pouvant  agir  favora- 
blement sur  la  circulation  des  coronaires,  ont  conseillé  le  bain  de 
lumière. 


Dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie,  lorsque  le  myocarde  com- 
mence à faiblir  et  qu’il  se  produit  de  petites  attaques  de  subasystolie , 
les  toniques  du  cœur,  la  digitale,  la  caféine , la  spartéine,  l'huile  camphrée 

trouveront  leur  emploi. 

b.  Les  pseudo-angines  de  poitrine  de  nature  rhumatismale  ou  goutteuse 
réclament  l'usage  du  salicylate  de  soude , et  des  sels  de  lithine , des 
applications  révulsives  sur  la  région  précordiale.  De  plus,  les  malades 
devront  éviter  les  refroidissements  brusques  sur  la  région  thoracique 
antérieure,  et  dans  ce  but,  porteront  de  la  flanelle  sur  la  poitrine,  et  des 
vêtements  de  laine. 

c.  L'angor  névrosique  réclame  les  préparations  bromurées  et  les  valéria- 
niques , soit  isolés,  soit  associés.  Au  moment  des  crises,  l’éther,  les  pré- 
parations polybromurées  (sodium,  potassium,  ammonium),  le  valéria- 
nate  d’ammoniaque,  le  valérianate  d’amyle  ou  éther  amylvalérianique 
proposé  par  Lemoine,  de  Lille,  sont  recommandables. 

On  conseillera  le  séjour  à la  campagne,  la  vie  calme,  et  les  pratiques 
hydrothérapiques.  La  douche  sera  donnée  tiède  pour  éviter  le  froid 
brusque  qui  peut  quelquefois  réveiller  un  accès  ; plus  tard  on  la 
donnera  à une  température  plus  basse,  si  elle  est  bien  supportée. 

Le  traitement  hydro-minéral  peut,  dans  ces  cas,  rendre  de  grands 
services;  les  stations  choisies  seront  de  préférence  : Néris,  Plom- 
bières, Bourbon-Lancy,  Royat,  Luxeuil,  Di  vomie. 

Les  neurasthéniques  seront  isolés,  soumis  au  repos,  à la  suggestion,  à 
un  régime  sévère  ; aux  anémiques , on  conseillera  les  amers,  l’arsenic, 
l’hémoglobine,  les  phosphates,  les  préparations  ferrugineuses  ou  encore 
celles  de  manganèse  souvent  mieux  tolérées  par  l’estomac. 

d . Si  l’angine  de  poitrine  se  rattache  à une  névralgie  périphérique 
bras,  thorax),  la  révulsion  locale,  les  courants  continus,  et  à l’intérieur, 

l’antipyrine,  l’exalgine,  et  les  préparations  de  quinine  rendront  des 
services  assurés. 

e.  Le  régime  lacté  absolu  d'abord,  puis  un  régime  surveillé,  l’usage 
des  alcalins  et  des  eupeptiques  s’adresseront  avant  tout  à l’angine  de  poi- 
trine d'origine  gastro-hépatique. 

f.  Enfin,  il  va  de  soi  que  la  suppression  définitive  du  tabac  est  le  seul 
traitement  qui  convienne  à l’angor  pectoris  d’origine  tabagique. 


Remarque.  — L 'histoire  des  coronarites  devrait  se  compléter  ici  par 
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celle  des  ruptures  du  cœur  qui  reconnaît  souvent  pour  cause  une  corona- 
rite des  petits  rameaux  avec  infarctus  consécutif  du  myocarde.  Mais 
l’histoire  des  ruptures  du  cœur  comprenant  aussi  celles  qui  sont  d’ori- 
gine traumatique  et  celles  qui  occupent  l’appareil  valvulaire  lesquelles 
n’ont  rien  à voir  avec  la  coronarite,  nous  avons  dû  grouper  les  rup- 
tur  es  du  cœur  dans  un  chapitre  unique  et  les  décrire  avec  les  maladies 
du  myocarde. 


RÉSUMÉ 

LES  ANGINES  DE  POITRINE 


Historique.  — L'affeclion  a été  décrite  pour  la  première  fois  par  Rougnon 
(Lettre  à Lorry,  février  1768). 

Heberden  lui  donne  le  nom  d'angine  de  poitrine  (juillet  1768). 

Très  nombreux  travaux  en  France  et  à l’étranger  : 

Fothergill,  Hamilton,  Parry,  Romberg,  Stokes,  Gairdner,  Lauder-Brunton, 
Desportes,  Jurine,  Lartigue;  Peter,  G.  Sée,  Potain,  Huchard  (1883), 
Gélineau  (1887),  Lellaive  (1890). 

Symptômes.  — Bien  connus  et  admis  par  tous  les  cliniciens,  seule  la  pathogénie 
est  encore  disculée. 

Maladie  procède  par  accès  dans  l’intervalle  desquels  la  santé  reste  bonne  en 
apparence. 

L’accès  est  constitué  par  douleur  angoissante  extrêmement  vive,  dans  la  région 
rétrosternale,  avec  irradiations  vers  l'épaule  et  le  bras  gauches. 

Causes  de  l'accès  : 

Quelquefois,  la  nuit,  sans  cause  apparente;  peut-être  l’émotion  du  rêve  ou  le 
décubitus  dorsal  qui  élève  la  tension  artérielle. 

Prodromes  : bâillements,  météorisme,  sensations  douloureuses  dans  les 
membres. 

Le  plus  souvent  : début  brusque  et  soudain  à l’occasion  : 

D’un  effort,  mouvement  brusque,  marche  précipitée,  montée  d’un  escalier  ; 
D'une  vive  émotion,  joie,  colère  ; 

Du  travail  de  la  digestion; 

Douleurs  à la  périphérie,  traumatisme  sur  le  thorax. 

Douleur  : éclate  brusquement,  pendant  la  marche  ou  l’effort. 

Caractère  : poignante,  atroce,  étau,  griffes  de  fer,  angoisse  inexprimable. 
Sensation  de  mort  prochaine. 

Malade,  pâle,  immobile,  main  portée  à la  région  du  cœur,  extrémités  refroi- 
dies, corps  couvert  de  sueur. 

Cessation  brusque  de  la  crise. 

Siège.  Le  plus  habituellement  rétrosternal,  région  moyenne  et  bord  gauche 
du  sternum  ; 

Ou  bien  la  douleur  traverse  le  thorax  d’avant  en  arrière,  comme  si  les 
deux  parois  s’accolaient  ; ou  bien  s’étend  d’un  mamelon  à l’autre. 
Irradiations  habituelles  : Vers  le  côté  gauche,  sur  domaine  du  plexus  bra- 
chial : épaule,  bras,  avant-bras  et  se  terminent  à l’extrémité  des  deux 
derniers  doigts. 
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Parfois  irradiations  vers  le  plexus  cervical  : cou , 
Plus  rares  du  coté  droit. 


menton , mâchoire  inférieure. 


Irradiations  moins  fréquentes  : 

Membres  inférieurs,  épigastre,  testicule,  nerfs  intercostaux,  phrénique. 
Vers  la  gorge  : œsophagienne,  aphonie;  gastralgie,  vomissements. 

Quelques  cas  exceptionnels  : douleur  a une  marche  centripète , commence  à 
la  périphérie  et  remonte  vers  le  cœur  ; fourmillements,  sensation  de 
froid  commençant  aux  doigts,  main,  épigastre,  paroi  abdominale,  etc. 
Début  des  phénomènes  douloureux  par  la  périphérie  surtout  dans  le  do- 
maine du  nerf  cubital,  serait  surtout  le  propre  des  pseudo-angors  d’ori- 
gine réflexe  (Potain). 

La  douleur  rétro-sternale  de  l'angine  de  poitrine  n'est  pas  accrue  par  la  pres- 
sion. 

Phénomènes  associés  : pâleur  de  la  face. 

Refroidissement  et  cyanose  périphériques  (Trousseau). 

Sueurs  profuses,  dilatation  des  pupilles. 

Indiquent  participation  du  sympathique. 

Etat  général.  Peu  troublé. 

Cœur  reste  normal  ou  un  peu  précipité. 

Quelquefois  un  peu  ralenti. 

Pouls  normal,  quelquefois  petit,  avec  certaines  irrégularités  ou  intermit- 
tences. 

Respiration.  Pas  de  troubles  appréciables. 

Malgré  la  sensation  d'oppression  accusée  par  les  malades, pas  de. dyspnée  vraie. 
Troubles  digestifs.  Nausées,  vomissements,  hoquet  parfois. 

Fin  de  l'accès.  Cesse  brusquement , laisse  à sa  place  fatigué  et  un  peu  d'engour- 
dissement dans  le  bras  gauche. 

Dans  angine  de  poitrine  nerveuse,  fin  de  l’accès  annoncée  par  polyurie,  éruc- 
tations, évacuation  de  gaz. 

Durée  de  l'accès.  Quelques  secondes  à quelques  minutes  au  plus  (angine  vraie). 
Une  demi-heure , une  heure  et  plus  (fausses  angines). 

Intervalle  des  accès.  — Bonne  santé  apparente  ; retour  irrégulier  des  accès  : 
semaines,  mois,  années;  réglé  par  fatigues,  émotions,  efforts  du  malade, 
du  moins  dans  les  premiers  temps. 

Accès  fréquents  et  rapprochés  qui  constituent  véritable  état  de  mal  angineux. 
Terminaisons  : 

a.  Retour  ci  la  santé,  pour  durée  variable  jusqu’à  un  nouvel  accès. 

b.  Mort  subite,  malade  comme  foudroyé. 

Fréquence,  grande,  49  fois  sur  64  cas  (Forbes). 

c.  Guérison,  extrêmement  rare  dans  l’angine  vraie,  cas  douteux. 

Formes  atténuées  : 

Simple  constriction  rétro-sternale  sans  irradiations  ( sternalgie ). 

Sensations  douloureuses  périphériques  : coude,  poignet  serrés. 

Gastralgie  avec  nausées,  vomissements  ( forme  larvée , Huchard). 

Division.  — Les  auteurs  considèrent  deux  groupes  d’angine  de  poitrine. 

A.  Angine  de  poitrine  vraie. 

B.  Lés  pseudo-angines  de  poitrine. 


A.  Angine  de  poitrine  vraie 


C’est  la  forme  grave,  classique  pour  ainsi  dire,  qui  serf  de  type  à la  desciip- 
tion. 
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Etiologie.  — Age  mûr,  40  à 50  ans;  rare  chez  l’adolescent,  quelques  cas  (Lau- 
der-Brunton). 

Hommes  plus  que  les  femmes,  parce  qu’ils  sont  prédisposés  à l’artério-sclé- 
rose  (alcoolisme,  goutte,  etc.). 

La  maladie  étant  sous  l’influence  étiologique  de  la  sténose  coronaire  et  de 
l'aortite,  a pour  causes  toutes  celles  de  Y aortite  et  de  la  coronarite  : 

Goutte , arthritis,  saturnisme,  alcoolisme,  artériosclérose,  'paludisme  (Lancereaux  , 
fièvre  typhoide,  variole,  plus  rare. 

Inlluence  particulière  de  la  syphilis  (Dieulafoy,  Huchard). 

Rare  chez  paysans  et  ouvriers,  plus  fréquente  chez  ceux  qui  font  bonne  chère. 
Fréquente  dans  professions  libérales  (prêtres,  médecins,  avocats,  littérateurs), 
par  surmenage  cérébral,  émotions,  qui  sont  causes  d’hypertension  arté- 
rielle, acheminement  vers  l’artériosclérose. 

B.  Pseudo-angines  de  poitrine 

y % 

Analogues  à la  précédente  par  le  syndrome  cardialgic,  mais  avec  variantes;  pro- 
nostic beaucoup  plus  bénin. 

Nombreuses  ; elles  comprennent  un  grand  nombre  de  variétés  cliniques  : 

1.  Angine  de  poitrine  d'origine  nerveuse. 

Elle  survient  dans  V hystérie  (Charcot,  Marie)  par  angiospasme  des  artères  coro- 
naires ; la  neurasthénie , la  maladie  de  Basedow  (Trousseau,  Marie,  Liégeois); 
V entèro-colite  membraneuse  (Lœper). 

Dans  le  tabes  dorsal,  mais  c’est  plutôt  de  l'angine  vraie,  car  elle  se  rencontre  sur- 
tout chez  les  tabétiques  avec  lésions  cardio-aortiques. 

L'aortite,  cause  fréquente  d'angine  vraie,  peut  engendrer  encore  des  angines 
fausses  par  névralgie  ou  par  névrite  du  plexus  cardiaque  consécutive  à l’aor- 
tite (Potain,  Bureau). 

Dans  quelques  cas,  formes  mixtes. 

La  péricardite  est  le  point  de  départ  de  certaines  fausses  angines  de  poitrine 
par  névrite  propagée  au  plexus  cardiaque  (Sibson,  4 cas  sur  63  observations). 
Laisse  dans  l’intervalle  des  accès  de  l’hyperesthésie  de  la  paroi  thoracique. 

2.  Angines  de  poitrine  d'origine  réflexe. 

Le  point  de  départ  du  réllexe  est  variable  : estomac,  foie , abdomen , utérus, 
plèvre , etc. 

a.  Dyspepsie  gastro-intestinale  (Beau,  Peter)  et  certains  troubles  gastro-hépatiques 
(Potain,  E.  Barié,  1883). 

Par  l’intermédiaire  du  sympathique  ; elles  aboutissent  à la  dilatation  du  myo- 
carde. 

b.  Névralgies  abdominales  (Ullesperger). 

c.  Affections  utérines  : après  l’ accouchement  (Armaingaud). 

d.  Angine  de  poitrine  prépleurétique  (Rauzier),  précédant  de  quelques  jours  les 
signes  physiques  de  la  pleurésie  (1898). 

e.  Traumatisme,  affections  douloureuses  des  bras  et  du  thorax. 

Amputation,  névralgies,  névroses  (Jurine,  Potain j. 

f.  Angine  de  poitrine  des  écrivains  (Musgrave,  1899). 

Par  surexcitation  nerveuse  et  contraction  spasmodique  des  doigts. 

3.  Angine  de  poitrine  diathèsique. 

Arthritis  diabète  (Vergely),  goutte,  rhumatisme. 

Rhumatisme,  par  impression  subite  du  froid,  sur  la  région  antérieure  de  la 
poitrine  (corsages  décolletés)  (Peter,  Martinet,  Potain,  GairdnerL 
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4.  Angine  de  poitrine  d'origine  toxique. 

Tabac  (Graves,  Gélineau  sur  le  vaisseau  Y Embuscade  1858).  . 

Paludisme  : qui  d'après  Lancereaux  esl  capable  de  produire  des  accès  d'angine 
vraie,  peut  produire  aussi  de  fausses  angines  curables  par  la  quinine  (Miron, 
Segalea,  1895). 

Caractères  différentiels  des  variétés  d'angine  de  poitrine 


Angine  de  poitrine  vraie. 


Age 

surtout  âge  mûr.. . 

Sexe 

surtout  les  hommes 
plus  exposés  à l’ar- 
tériosclérose   

Accès 

pas  de  périodicité. 

Répétition  des  accès 

éloignée,  dans  les 
premiers  temps  du 
moins 

Moment  des  accès. 

presque  toujours 
diurne,  après  mou- 
vements brusques, 
efforts,  émotions.. 

Douleur 

très  violente  (étau, 
grilles),  angoisse 
inexprimable 

Siège 

rétro -sternal  

Dyspnée 

nulle 

Durée  des  accès.  . 

quelques  secondes.. . 

Fin  de  l'accès .... 

se  termine  brusque- 
ment sans  autres 
phénomènes 

Terminaisons . . . . 

mort  fréquente 

Intervalles  des  accès,  bonne  santé  appa- 
rente, avec  ou  sans 
troubles  d’artério- 
sclérose   

Pseudo-angines  de  poitrine 
A tout  âge. 

Fréquence  chez  les  femmes  à cause  de 
leur  origine  névropathique  fré- 
quente. 

| Certaine  périodicité. 

\ 

| Fréquente:  200  fois  en  deux  ans  (Rigal). 

(Souvent  nocturne  (à  l'heure  des  crises 
paroxystiques  d’origine  arthritique: 
asthme,  goutte,  laryngite  stridu- 

Ileuse)  minuit,  une  heure  du  matin, 
ou  après  le  repas,  quand  est  d’origine 
gastrique. 

\ Moins  violente,  plutôtsensation  depoids 
| de  lourdeur,  de  « cœur  trop  gros  ». 

Partie  moyenne  de  la  région  précordiale. 
Anhélation , dyspnée  légère. 

Une  demi-heure,  une  heure , et  plus. 

Pleurs,  polyurie,  éructations. 

Pronostic  bénin  en  général , guérison 
possible. 

Santé  excellente  ; quelquefois  alter- 
nance entre  les  accès  avec  certaines 
manifestations  arthritiques  ou  ner- 
veuses. 


Anatomie  pathologique.  — Théorie  vasculaire  : origine  coronarienne  ; théorie 
nerveuse  : névralgie  ou  névrite  du  plexus  cardiaque. 

Dans  V angine  de  poitrine  vraie. 

1°  Lésions  vasculaires  : Rétrécissement  des  artères  coronaires  consécutif  à V aor- 
tite subaiguë  ou  mieux  chronique, 
a.  Coronarite . 

Localisée  seulement  à l’embouchure,  au  pourtour  de  l’orifice  avec  trajet  sain 
(Potain). 

Possibilité  de  dilatation  à l’orifice  avec  sténose  du  trajet. 
liétrécissement  peu  accusé  ou  très  serré,  véritable  oblitération  du  tronc. 

harié,  3"  édit.  62 
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Lésions  : plaques  d'athèrome , calcification  des  parois. 

Toujours  examiner  l’artère  par  série  de  coupes  perpendiculaires  à l’axe  du 
vaisseau. 

Caillots  obstruant  la  lumière. 

Artère  rétrécie  au  point  de  ne  pas  permettre  introduction  d’une  soie  de 
porc. 

b.  Lésions  concomitantes. 

Lésions  d'aortite , dilatation , anévrysme  parfois. 

Insuffisance  aortique . 

Casd'angor  vrai  avec  intégrité  des  coronaires  : faits  de  Auscher,  de  Grenet,  de 
Bullard  et  Osler,  de  Ristz  et  Krantz,  etc. 

2°  Cœur.  Sclérose  du  myocarde. 

Dégénérescence  graisseuse. 

Dilatation. 

* 

Péricardite  chronique  ; symphyse  cardiaque. 

3°  Lésions  du  plexus  cardiaque  (Lancereaux,  Peter). 

Inflammation  des  tuniques  de  l’aorte  propagée  aux  filets  nerveux  du  plexus 
cardiaque  appliqués  sur  la  face  externe  de  l’artère  : névrite  du  plexus  car- 
diaque. 

Cellules  embryonnaires  entre  les  tubesnerveux  ; ceux-ci,  comprimés  et  étouf-, 
fés,  présentent  des  vacuoles  par  altération  de  la  myéline  devenue  grais- 
seuse. 

Névrite  assez  rare,  mais  bien  établie. 

Pathogénie.  — Peu  d’affections  ont  été  aussi  discutées  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie. 

Conclusions.  — En  dépit  des  hypothèses  nombreuses,  il  reste  établi  que  l'an- 
gine cle  poitrine  est , non  pas  une  entité  morbide  mais  un  syndrome  propre  à 
plusieurs  variétés  cliniques  dont  le  pronostic  dépend  de  la  cause  et  de  la 
nature  du  mal  : extrêmement  grave  pour  l'angine  vraie  liée  à des  lésions  ana- 
tomiques, relativement  bénin  pour  les  fausses  angines,  et  principalement 
celles  d'origine  névropathique. 

Pathogénie.  — A.  Angine  de  poitrine  vraie. 

Relations  entre  l'aortite  chronique  et  l’angine  de  poitrine  vraie , démontrées 
anatomiquement,  mais  mécanisme  différent  suivant  les  auteurs,. 

I.  Par  lésions  coronariennes.  Théorie  vasculaire.  La  sténose  et  même  l’obli- 
tération des  coronaires  est  un  fait  extrêmement  fréquent  : 

20  fois  sur  43  cas  (Potain)  ; 

34  fois  sur  46  cas  (Douglas-Powf.ll). 

Démontrée  également  par  Parry,  Burns,  Dance,  Fuller. 

Conséquence  : c'est  l’ischémie  du  myocarde  (Balfour,  Potain). 

Pour  Potain  (1879)  : analogie  avec  la  claudication  intermittente  des  chevaux  à 
la  suite  du  rétrécissement  des  artères  iliaques. 

Au  repos,  le  cœur,  quoique  mal  irrigué,  suffit  à sa  besogne,  mais  s'il  y a ef- 
forts, mouvements,  la  quantité  de  sang  qu’il  reçoit  par  coronaires  rétrécis 
est  insuffisante,  le  myocarde  ischémie  traduit  alors  son  trouble  par  une 
sorte  de  crampe  : dès  lors  l’accès  d’angor  éclate. 

Par  analogie,  l'angine  de  poitrine  vraie  serait  la  claudication  intermittente  du 
cœur.  . . 

Cette  théorie  a été  reprise  depuis  par  Huchard  (1883).  Il  reconnaît  néan- 
moins que  dans  certains  cas,  la  myocardite  chronique  et  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde  peuvent  produire  de  l’angine  de  poitrine  vraie. 
Objections  qu’on  a présentées  : 
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a.  Il  y a des  faits  dans  lesquels  des  lésions  des  artères  coronaires  étaient 
nettes  et  cependant  il  n’y  eut  aucun  accident  d’angine  de  poitrine.  Mais  l’exa- 
men attentif  de  ces  casa  montré  que  les  artères  quoique  rétrécies,  étaient 
encore  suffisantes;  dans  un  autre  cas, une  coronaire  était  rétrécie  et  l’autre 
dilatée,  assurant  ainsi  la  circulations  du  myocarde. 

b.  Quelques  cas  où  artères  coronaires  supplémentaires  existaient  nettement. 

c.  Faits  d'angine  de  poitrine  termines  par  la  mort  sans  lésions  coronariennes  (faits 
de  Auscher,  Grenet,  Rist  et  Krantz,  etc.). 

Autres  théories. 

Rôle  de  Y hypertension  dans  la  production  de  l’angor  (Lauder  Brunton). 
Hypertension  avec  dilatation  de  l'origine  de  l'aorte  (Vaquez)  ; 

Angine  vaso-motrice  de  Notlinagel; 

Lésion  coronarienne  serait  la  cause  première  et  produirait  secondairement 
dilatation  cardiaque  suivie  d’irritation  des  extrémités  nerveuses  du  plexus 
cardiaque,  cause  de  la  crise  angineuse  (Merklen,  J. -P.  Tessier)  ; 

Réflexe  cardiaque  par  contraction  du  myocarde  ( Alb.  Abrams). 

L’ischémie  du  myocarde  peut  se  produire  peut-être  encore  en  dehors  de  la 
coronarite,  par  dilatation  cardiaque , par  dégénérescence  graisseuse , ou  par 
un  spasme  transitoire  des  coronaires  (tabac,  névropathes). 

II.  Par  névrite  du  plexus  cardiaque  (théorie  nerveuse). 

L’inflammation  de  l'aorte  (aortite  chronique)  et  quelquefois  celle  du  péri- 
carde s’étend  aux  nerfs  cardiaques  voisins,  d’où  névrite  du  plexus  car- 
diaque,  point  de  départ  des  crises  angineuses. 

Démontrée  par  les  recherches  de  Gin  trac,  Lancereaux,  Peter. 

Rend  compte  des  phénomènes  douloureux  mais  incapable  peut-être  de  cons- 
tituer, à elle  seule,  l’angine  de  poitrine.  D’ailleurs  dans  les  observations 
rapportées,  ou  bien  les  coronaires  étaient  malades,  ou  bien  on  ne  fait 
pas  mention  de  leur  examen. 

III.  Dans  d'autres  cas,  il  s'agirait  d'une  simple  névralgie  du  plexus  cardiaque 
Lartigue,  Parrot,  Desportes,  J u-rine,  Laennec). 

Névralgie  reconnaissable  par  points  douloureux  à la  base  du  tronc,  au  cou, 
aux  insertions  sterno-mastoïdiennes. 

Explique  cas  d’origine  rhumatismale. 

B.  Pseudo-angine  de  poitrine.  Pathogénie  complexe. 

1 . D'origine  nerveuse. 

Dans  hystérie,  elle  est  peut-être  d’origine  centrale  (Romrerg). 

Dans  maladie  de  Base  do  w,  la  pathogénie  est  complexe  : 

Par  accidents  névralgiques  ; 

Par  dilatation  passagère  du  cœur; 

Par  troubles  gastro-intestinaux. 

2.  D'origine  réflexe;  gastro-hépatique  (Potain,  E.  Barié). 

Action  rétlexe  par  l’intermédiaire  du  grand  sympathique  pouvant  à la  fin  pro- 
duire la  dilatation  du  cœur  dont  la  tonicité  et  l’énergie  contractile  amoin- 
dries sont  les  causes  des  accès  angineux. 

3.  D’origine  diathêsique. 

Chez  les  goutteux,  il  y a angine  vraie  par  artériosclérose  ou  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde,  et  aussi  angine  fausse  liée  à la  dyspepsie  gout- 
teuse et  aux  névropathies. 

Chez  les  diabétique. s,  allure  de  l’angine  névralgique  (Lartigue). 

4.  D'origine  toxique. 

Tabac • agit  directement  en  produisant  sténose  spasmodique  des  vaisseaux  coro- 
naires, et  indirectement  par  troubles  dyspeptiques. 
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5.  Causes  toxi-in factieuses. 

Urémie  (Gilbert  et  Garnier). 

Affect  ions  voies  biliaires  (Gilbert  et  Lereboullet). 

Il  existe  encore  d’autres  théories  très  nombreuses;  on  en  a vu  déjà  la  longue 
énumération. 

Physiologie  pathologique. 

a.  Phénomènes  de  l'ang  or  douloureux  dus  à irritation  des  nerfs  cardiaques,  soit 
par  ischémie  du  myocarde,  soit  par  névrite  ou  névralgie,  crampe  du  cœur 

(Potain). 

b.  Irradiai  ions  douloureuses  s’expliquentpar  les  connexions  nerveuses  du  nerf 
cardiaque  inférieur,  ganglion  cervical  inférieur,  etc.,  etc. 

c.  Angoisse,  serait  d’origine  centrale  (Anstie,  Bkissaud). 

Diagnostic.  — t°  Reconnaître  l'angine  de  poitrine;  2°  Diagnostiquer  sa  nature 
et  sa  cause. 

A.  Reconnaître  l’angine  de  poitrine. 

Accès  brusques. 

Douleur  angoissante  rétro-sternale  avec  irradiations  vers  l’épaule,  le  cou,  le 
bras,  l’avant-bras  du  côté  gauche  de  préférence. 

Intégrité  des  rythmes  respiratoire  et  circulatoire. 

Terminaison  brusque  de  l’accès  avec  retour  à la  santé  apparente,  dans  l'in- 
tervalle des  accès. 

Mais  certains  accès  incomplets  ou  frustes  pourront  être  confondus  avec  : 

1°  Affections  douloureuses  du  thorax. 

a.  Névralgies  brachio-thoraciques  ou  intercostales. 

Douleur  non  angoissante  et  superficielle. 

Exacerbations  paroxystiques  spontanées  et  provoquées  par  la  pression. 

b.  Névralgie  diaphragmatique. 

Siège  au  niveau  de  la  dixième  côte  gauche  au  niveau  des  insertions  diaphrag- 
matiques avec  irradiations  le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  le  cou  et 
l’épaule  du  côté  gauche.  Mais  la  douleur  n’est  ni  angoissante  ni  rétro- 
sternale. 

c.  ha  péricardite  aiguë  présente  des  douleurs  précordiales  avec  irradiations 
sur  le  trajet  du  phrénique,  l’épaule,  le  dos. 

Mais  douleur  non  angoissante. 

Maladie  fébrile. 

Signes  physiques  importants  (frottements). 

d.  L'aortite  aiguë  donne  lieu  à sensations  douloureuses  de  gêne  constrictive 
rétro-sternale  qui  ressemblent  assez  à l'accès  d’angor. 

Mais  dans  l'angine  de  poitrine  retour  à la  santé  après  la  crise;  au  contraire, 
dans  l'aortite,  un  sentiment  de  poids,  de  lourdeur  rétro-sternale,  est  accusé 
par  les  malades,  de  plus,  il  y a de  la  gêne  respiratoire,  même  de  la  dys- 
pnée véritable,  persistant  après  i’acès. 

2.  Crises  de  dyspnée  : 

a.  Accès  d’asthme. 

Pas  de  constriction  angoissante  rétro-sternale,  ce  qui  domine  c’est  la  dyspnée, 
intense  par  accès. 

Durée  bien  plus  longue  que  celle  de  l’accès  d’angine  de  poitrine. 

Terminaison  par  expectoration  bronchique  abondante  qu’on  ne  rencontre 
jamais  dans  l’angor  pectoris. 

b.  Dyspnée  des  cardiopathies,  permanente,  mais  surtout  dyspnée  d'effort. 

Aspect  cardiaque. 

Signes  d’auscultation. 
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c.  Dyspnée  urémique. 

Albuminurie,  cœur  gauche  hypertrophié,  rylhmc  de  galop. 

P>.  Diagnostic  delà  cause  de  l’angine  de  poitrine. 

1°  Angine  de  poitrine  n'aie  liée  à la  coronarite. 

Accès  brusque  extrêmement  douloureux  à la  suite  de  tout  ce  qui  accélère  le 
cœur:  efforts,  mouvements,  marche  précipitée,  escalier,  émotions  vives. 
Accès  diurnes. 

Douleur  angoissante,  horrible  (étau,  griffes);  rétrosternale. 

Irradiations  : cou,  épaule,  bras  gauche. 

Pas  de  dyspnée. 

Durée  quelques  secondes,  retour  éloigné. 

Surtout  les  hommes  de  45  à 50  ans;  principalement  les  aortiques  {dilatai in  , 
insuffisance  sigmoïdienne , anévrysme , etc. 

Souvent  signes  physiques  à l'auscultation  (lésions  aortiques). 

Terminaison  brusque. 

Pronostic,  de  la  plus  haute  gravité,  mort  subite. 

2°  Pseudo-angines  de  poitrine. 

En  général  bruyantes,  mais  non  dangereuses. 

Accès  non  provoqués  par  l’effort,  mais  par  : froid,  névropathies,  troubles  dys- 
peptiques, le  tabac. 

Accès  nocturnes  souvent. 

Douleur  moins  vive  : sensation  de  poids,  cœur  trop  gros  : siège  à la  partie 
moyenne  région  précordiale  ; quelquefois  phénomènes  douloureux  ci  départ 
périphérique. 

Dyspnée  fréquente  alors  qu’elle  manque  dans  l’angine  vraie. 

Durée  : une  demi-heure,  une  heure  et  même  davantage. 

Peut  s’observer  chez  la  femme,  à tout  âge,  retours  fréquents. 

Pas  de  signes  physiques  de  cardiopathie. 

Pronostic  relativement  bénin. 

Caractères  spéciaux. 

a.  Pseudo-angine  névropathique  : surtout  femmes  : 80  sur  88  cas  (Forbesï  : 
hystérie,  névropathie. 

Symptômes  accessoires  fréquents  : agitation  désordonnée,  bqule  hystérique,  crise 
de  larmes,  polyurie  à la  fin  de  la  crise. 

# b.  Rhumatismale  : refroidissement  brusque. 
c.  Pseudo-angine  liée  aux  troubles  gastriques. 

Prédisposés. 

Signe  de  dilatation  du  cœur  droit. 

Parfois  galop  diastolique  droit. 

cl.  Pseudo-angine  tabagique  : Commémoratifs. 

Résumé  : l’angine  de  poitrine  coronarienne  ou  vraie  est  causée  par  l’effort. 

Les  douleurs  angineuses  nées  spontanément  sont  dues  à la  névralgie  ou  à la 
névrite  cardiaque. 

Les  douleurs  produites  parla  pression  ne  sont  pas  d'origine  coronarienne. 

V angine  de  poitrine  est  un  syndrome , la  maladie  c'est  la  coronarite. 

Cliniquement  la  coronarite  se  manifeste  de  deux  façons  : 
t.  Elle  occupe  le  tronc  principal  du  vaisseau  et  produit  alors  Y angine  de  poi- 
trine vraie; 

2.  Elle  occupe  un  rameau  de  moindre  importance , elle  produit  alors: 

a.  Ou  bien  un  infarctus  du  myocarde  suivi  de  rupture  du  cœur; 

b.  Ou  bien  une  cicatrice  fibreuse,  point  de  départ  d'un  anévrysme  du  cœur. 
Conclusion  pratique.  Malgré  leur  exactitude,  les  descriptions  schématiques 
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sont  parfois  démenties  par  la  clinique,  donc  en  matière  de  pronostic  il  importe 
d’être  toujours  très  réserve. 

Traitement. 

A.  De  l'accès  : Opium , chlorhydrate  de  morphine , nitrite  d'amyle;  succédané  : 
trinitrine. 

Médicaments  de  second  plan  : cocaïne , cxahgine , nitrite  de  sodium , etc. 

Chloral;  inhalations  d'étlier. 

B.  Préventif  de  l’accès: 

Vie  calme,  sans  mouvements  brusques,  ni  efforts,  ni  exercices  violents. 

Alimentation  : lait,  œufs,  légumes,  pâtes  ; peu  de  viande,  abstention  de  thé , café , 
alcool , tabac , mets  excitants,  gibiers. 

C.  T 'raitement  médicamenteux . 1°  Angine  vraie  : 

Médication  iodurée  pendant  plusieurs  années  (0=r,  oO  à 1 gramme)  avec  des 
intervalles  de  repos  chaque  mois,  durant  lesquels  on  prendra  trinitrine 
3 à 6 gouttes  de  la  solution  alcoolique  à 1/100;  tétranilrol,  etc. 

Révulsifs  cutanés. 

Digitale  et  caféine , à la  période  subasystolique  seulement. 

Traitement  spécifique  si  aortite  syphilitique  causale  : iodure  de  potassium  à haute 
dose,  injections  intra-musculaires  au  lieu  d’éleclion  : biiodurc,  benzoale  d'hy- 
drargyre. 

2°  Pseudo-angine  de  poitrine. 

a.  Rhumatismale  et  goutteuse  : 

Salicylate  de  soude  ; lithine. 

Eviter  les  refroidissements. 

b.  Névrosique  : 

Valérianiques  : Valérianate  d'ammoniaque,  valèrianatc  d'amyle  (Lemoine);  les 
bromures. 

Traitement  hydro-minéral  : Néris,  Plombières,  Luxeuil,  Divonne,  etc.;  chez 
les  hypertendus  : bains  carbo-gazeux  : Pioyat. 

c.  Par  névralgie  (bras,  épaule)  : 

Exalgine,  antipyrine,  quinine. 

d.  D'origine  gastrique  : 

Régime  lacté  d’abord,  puis  régime  surveillé;  les  eupeptiques. 

e.  Tabagique  : Suppression  définitive  du  tabac. 


HUITIÈME  PARTIE 


MALADIES  DE  L’AORTE 


LES  AORTITES 


Les  aortites  doivent  être  divisées  en  aiguës  et  en  chroniques  ; celles-ci 
précèdent  souvent  les  premières  dont  elles  favorisent  la  production  par 
poussées , en  créant  sur  la  surface  de  l’endartère  un  locus  minoris  resis- 
tentiæ  propice  à la  pénétration  des  agents  microbiens  ou  de  leurs  toxines, 
dont  le  rôle  est  considérable  dans  la  genèse  des  aortites. 

A.  — AORTITES  AIGUES 

Historique.  — Signalée  par  Morgagni  et  J.  Franck  et  plus  tard  par 
Broussais,  étudiée  par  Trousseau  qui  montra  que  la  rougeur  de  l’endar- 
tère  observée  après  la  mort  n’est  qu’un  simple  phénomène  d’imbibition 
cadavérique  et  non  pas  une  lésion  inflammatoire,  l’aortite  aiguë  n’a  été 
vraiment  étudiée  avec  toute  la  rigueur  désirable  que  depuis  une  ving- 
taine d’années.  Les  lésions  anatomiques  ont  été  bien  mises  en  lumière 
par  les  recherches  de  Ranvier  ',  de  Letulle  et  de  Thérèse,  la  sympto- 
matologie générale  et  la  pathogénie  par  Leudet1 2,  P.  Brouardel3 4 5,  Dujar- 
din-Beaumelz  Bucquoy  b Potain  (1890),  Rendu  (1893),  Dieulafoy,  etc. 
Il  faut  signaler  également  les  importantes  monographi  es  de  Léger6,  de 

1.  Ranvier,-  Arch.  de  phgsiolog.  norm.  ei  patholog .,  1868. 

2.  Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1861. 

3.  P.  Brouardel,  « Étud.  sur  la  variole,  etc.  »,Arch.  gén.  de  méd.,  1874,  l.  Il,  p.  641 

4.  Dujardin-Beaumetz,  Soc.  méd.  hdpil.  Paris,  février  1877. 

5.  Bucyuov,  Gaz.  des  hôpit.,  avril  1876. 

6.  Léger,  « Elude  sur  l’aort.  aiguë  »,  Th.  Paris,  1877. 
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Bornèque  (J 883),  de  Bureau  ',  les  travaux  de  Gilbert  et  Lion1 2  et  les  im- 
portantes recherches  expérimentales  de  E.  Boinet  et  Romary  3.  h' éludé 
bactériologique  des  loyers  d’aortite  a été  faite  surtout  par  Rattone, 
Cuzzaniti  (1891),  Oliver,  Flexner,  par  Ilanot  (1895),  par  Wright  1909. 

Anatomie  pathologique.  — Dans  les  cas  un  peu  intenses,  l’aorte  est 
généralement  augmentée  de  volume , elle  est  dilatée  et  ses  parois  pré- 
sentent une  résistance  diminuée.  A la  coupe,  l’aspect  des  lésions  permet, 
d’emblée,  de  considérer  trois  variétés  d’aortite  : 1°  l’aortite  aiguë  ou 
subaiguë  avec  plaques  gelât ini forme  s ; 2Ü  Y aortite  ulcéro-vég  étante  ÿ 5°  Y aor- 
tite suppuré  e ; la  première  variété  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

1°  Aortite  avec  plaques  gelât  ini  formes.  — A la  coupe,  on  note  que  la 
membrane  interne  a perdu  son  aspect  lisse  et  régulier,  elle  présente  une 
série  de  plaques  saillantes  à contour  arrondi  plus  ou  moins  régulier,  dont 
les  unes,  isolées , petites  comme  une  lêle  d’épingle,  sont  arrondies , acu- 
minées , tandis  que  d’autres  forment  des  îlots  irréguliers  d'une  étendue 
de  un  à plusieurs  centimètres  pouvant  aller  jusqu’à  celui  d’une  pièce  de 
deux  francs.  Elles  sont  désignées  sous  le  nom  de  plaques  gélatini formes, 
et  de  fait  leur  consistance  est  molle  et  élastique.  Elles  sont  presque 
transparentes,  et  leur  coloration  est  généralement  rosée  ; dans  quelques 
cas,  par  le  fait  de  l’imbibition,  elles  ont  une  teinte  rouge  foncé  presque 
noirâtre  ; quand  elles  sont  un  peu  anciennes,  elles  sont  plus  dures;  leur 
coloration  est  grise,  un  peu  jaunâtre. 

Ces  plaques  gélatiniformes  se  rencontrent  de  préférence  au  niveau  de 
V aorte  ascendante , au-dessus  des  sigmoïdes,  au  niveau  de  la  crosse,  elles 
peuvent  s'étendre  même  jusqu'à  l'émergence  des  gros  troncs  artériels. 
Dans  l’aorte  thoracique  ou  abdominale  elles  sont  beaucoup  plus  rares, 
mais  on  les  trouve  encore  assez  fréquemment  au  niveau  de  la  division  en 
artères  iliaques.  La  surface  des  plaques  est  gaufrée , exulcérée , le  plus 
souvent  elle  est  recouverte  de  petits  amas  fibrineux  semi-transparents  qui 
peuvent,  dans  la  suite,  devenir  le  point  de  départ  d’embolies.  Quel  que 
soit  d’ailleurs  leuraspect,  les  lésions  débutent  par  la  surface  de  Vendartère 
et  s'étendent  peu  à peu  vers  les  parties  profondes. 

Outre  ces  plaques,  on  trouve  quelquefois  encore  surla  tunique  interne 
de  petites  ecchymoses  provenant  de  la  rupture  de  petits  vaisseaux  de 
nouvelle  formation  des  tuniques  moyenne  et  externe. 

L 'histologie  des  plaques  gélatiniformes  a été  bien  décrite  par  Corail 
et  Ranvier  : ces  plaques,  localisées  à la  partie  la  plus  superficielle  de  la 
membrane  interne , sont  constituées  par  la  multiplication  des  éléments 
normaux  de  celle  membrane  ; on  y rencontre  en  effet  des  amas  très 
nombreux  de  cellules  embryonnaires  à noyau  etavec  peu  de  protoplasma, 
et  des  couches  de  cellules  plates,  allongées,  disposées  en  séries  parallèles 
à la  surface  de  l’artère. 

La  tunique  moyenne  de  l’aorte  est  épaissie,  mais  généralement  elle 

1 Bureau,  Th.  Paris,  1893. 

2 Gilbert  et  Lion,  Soc.  de  biolog.,  1889. 

3 Boinet  et  Romary,  Arch.  de  méd.  expérhnent.  et  d’anal,  patholog.,  septembre  1819. 
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est  beaucoup  moins  altérée  que  fendartère.  Les  lames  élastiques  qui 
la  constituent  sont  refoulées  plus  ou  moins  par  les  éléments  embryon- 
naires proliférés,  on  y trouve  encore  des  vaisseaux  nouvellement 
formés. 

La  tunique  externe  est  épaissie  par  la  prolifération  cellulaire  qui 
s'établit  entre  les  fibres  conjonctives  qui  la  constituent;  elle  présente 
quelquefois  une  teinte  ecchymotique,  par  Y abondance  de  sa  vasculari- 
sation et  la  rupture  de  quelques  vaisseaux  embryonnaires.  D’une  t a<;on 
générale,  ces  altérations  sont  plus  manifestes  au  niveau  du  cul-de-sac 
péricardique,  et  la  contiguïté  de  l'aorte  avec  celui-ci  explique  aisément 
certaines  altérations  qu’on  rencontre  au  niveau  du  péricarde  : vasculari- 
sation marquée,  adhérences,  etc. 

La  périartérite  est  habituelle  et  très  accusée  ; elle  consiste  dans  l'épais- 
sissement notable  du  tissu  conjonctif  : d’après  Lancereaux,  c’est  par  elle 
que  commencerait  l’altération  de  l’aortite  syphilitique;  pour  Letulle,  au 
contraire,  les  lésions  marcheraient  dans  les  trois  tuniques  artérielles. 

Ces  lésions  d’aortite  aiguë  coïncident  souvent  avec  des  alterations 
atlieromateuses  du  vaisseau  (Léger);  celles-ci,  qui  primitivement  ont  pu 
succéder  à des  plaques  gélatiniformes,  peuvent  dans  la  suite  devenir 
à leur  tour  un  point  d’appel  pour  de  nouvelles  poussées  aiguës  d’aortite. 

2°  h' aortite  végétante  (Corvisart,  Lauenstein,  Dyce  Duckworth), 
beaucoup  plus  rare  que  la  forme  précédente,  se  rencontre  quelquefois 
quoique  rarement  à l’état  isolé  (Boulay,  1890),  ou  simultanément  avec 
Yen docard ite  végétante . 

Dans  d’autres  circonstances  l’aortite  est  idcéro-vég  éteinte  ou  encore 
ulcéreuse  Lécorciié,  1869;  Charcot  e't,  Vulpian,  Turner,  1886;  Oli- 
vier, 1891)  : des  fragments  de  végétations,  entraînés  par  le  courant 
sanguin,  peuvent  donner  naissance  à des  embolies  ou  à des  infarctus 
microbiens  secondaires.  Ces  ulcérations  de  l’aorte  se  terminent  quel- 
quefois par  perforation;  elles  siègent  généralement  dans  les  premières 
portions  de  l'aorte,  leurs  bords  sont  inégaux,  anfractueux,  leur  fond 
grisâtre  et  rempli  de  magma  granuleux,  point  de  départ  d'embo- 
lies septiques. 

3°  L’ aortite  suppurée  signalée  par  Andral,  Virchow,  etc.,  a été  étudiée 
surtout  par  Leudet  *.  Le  pus  reste,  tantôt  infiltré  d’une  façon  diffuse  dans 
la  tunique  externe  ou  entre  celle  dernière  et  la  tunique  moyenne,  tantôt 
il  est  collecté  en  abcès  qui  plus  tard  s’évacuent  dans  l’aorte  ou  encore 
entre  l’endartère  et  la  tunique  moyenne  ; dans  le  cas  d’Andral,  il  y était 
collecté  en  une  demi-douzaine  de  petits  abcès;  dans  le  fait  de  Leudet, 
le  pus  formait  un  abcès  de  la  grosseur  d’une  noisette  et  se  rompit  dans 
la  cavité  du  vaisseau.  Exceptionnellement,  le  pus  peut  se  résorber  en 
partie.  Nous  avons  vu  précédemment  que  l’aortite  suppurée  était  presque 
toujours  consécutive  à Y endocardite  ulcéreuse , elle  se  développe  aussi  ce- 
pendant sur  une  aorte  saine  ou  quelquefois  encore  sur  un  vaisseau  déjà 
malade  antérieurement  comme  dans  les  cas  de  Lécorché  et  de  Turner  (1886). 


Leudet,  Arch.  gén.  de  mécl. , 1861. 
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Bactériologie.  — Les  recherches  modernes  ont  montré  la  présence 
de  microbes  pathogènes  dans  les  lésions  de  l’aorte.  Turner  (1886)  en 
rapporte  quatre  cas,  Maguire  (1890),  dans  un  fait  d’endocardite  etd'aor- 
li te  végétante,  a trouvé  des  streptocoques  sur  les  végétations  de  l’aorte. 
De  meme,  Boinet  a rencontré  les  streptocoques  dans  l’aortite  consé- 
cutive à l’érysipèle;  Cuzzanili  (1891)  a décelé  la  présence  du  pneumo- 
co<[ue  dans  une  aortite  aiguë  dite  a frigore.  Oliver  a rencontré  le  bncillus 
anthracis  dans  une  aortite  ulcéreuse  avec  perforation;  Rattone  a vu  le 
bacille  d’Eberth  dans  les  tuniques  artérielles.  Le  bacille  de  Kocli  a été 
rencontré  par  Flexner  dans  une  aortite  ulcéreuse,  et  par  Hanot  et  Lévy 
(1895) dans  un  tubercule  du  volume  d’une  tête  d’épingle,  siégeant  sur  la 
tunique  interne  de  l’aorte  et  faisant  une  légère  saillie  dans  la  lumière 
du  vaisseau  ; ces  lésions,  d’après  Cadéac,  ne  seraient  point  rares  chez 
les  bovidés.  Enfin,  Boinet  a trouvé  dans  trois  cas  la  présence  de  micro- 
organismes dans  l’épaisseur  de  végétations  ou  deplaques  gélatiniformes 
de  l’aorte,  chez  des  malades  morts  d’érysipèle,  de  rhumatisme  infec- 
tieux, de  bronchopneumonie  grippale. 

Au  point  de  vue  experimental , Gilbert  et  Lion  (1889),  Thérèse  (1893), 
Bernard  et  Salomon  et  plus  tard  Crocq  \ après  traumatisme  de  l’aorte, 
ont  inoculé  des  cultures  de  différents  microbes  et  reproduit  des  aortites 
infectantes  de  même  nature. 

Nature.  — L’aortite  aiguë  ou  subaiguë  est  d'origine  infectieuse,  déter- 
minée d’emblée,  soit  par  le  microbe  pathogène  qui  a donné  naissance  à 
la  maladie  principale,  soit  par  les  micro-organismes  des  infections 
secondaires.  De  plus,  les  toxines  sécrétées  par  ces  agents  ont  la  même 
influence  pathogène  que  les  microbes  eux-mêmes.  Mais  les  recherches 
experimentales  précitées  ainsi  que  celles  de  Boinet  et  Romary(1897)  ont 
montré  encore  que  les  agents  infectieux  pénètrent  d’autant  mieux  sur 
les  parois  aortiques  que  celles-ci  sont  altérées  déjà  par  des  Usions  athé- 
romateuses anciennes , ou  encore  par  des  traumatismes , lesquels  rigou- 
reusement aseptiques -ne  déterminent  pas  d’aortite,  mais  créent  un  locus 
minoris  resistentiæ  en  dépouillant  l’endartère  de  sa  couche  endothéliale. 

Avec  les  expérimentateurs  précédents,  ces  mêmes  auteurs  ont  montré 
que  les  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  de  microbes  ou  de 
toxines  provenant  de  cultures  de  bacilles  de  Lœller  (Mollard  etRÉGAUD), 
d’Eberth,  de  Nicolaïer,  de  Koch,  de  bâcler iu  ti  coli1  2,  de  streptocoques, 
de  staphylocoques,  etc.,  peuvent  produire  des  lésions  aiguës  sur 
une  aorte  préalablement  traumatisée.  Ils  ont  montré  encore  que 
suivant  l’intensité  d’action,  suivant  la  répétition  et  la  durée  des 
expériences,  on  peut  produire  des  lésions  franchement  aiguës  ou  qui 
marquent  la  transition  progressive  entre  l’aortite  aiguë  et  l’aortite  chro- 
nique, expliquant  ainsi  l’évolution  lentement  progressive  des  aortites 
infectieuses  de  la  fièvre  typhoïde,  des  fièvres  éruptives,  de  la  syphilis,  etc., 
pour  aboutir  à des  lésions  chroniques  de  l’aorte. 


1.  Ciiocq,  Arch.  deméd.  expérimenl.,  etc.,  1894. 

2.  E.  Boinet,  Soc.  de  biolog.,  29  juin  1906. 
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Lésions  concomitantes.  — On  rencontre  assez  fréquemment  avec  le 
altérations  de  l’aorlile  aiguë  des  lésions  portant  de  préférence  sur  les 
divers  éléments  du  cœur  et  produites  le  plus  souvent  par  la  même  cause 
infectieuse  qui  a engendré  l'aortite,  eu  peut-être  encore  par  propagation. 
La  myocardite  n’est  pas  rare  surtout  lorsque  l’aortite  est  la  consé- 
quence de  la  goutte,  du  rhumatisme,  de  la  syphilis.  On  a signalé  la 
péricardite  cl  plus  rarement  la  pleurésie  et  la  méningite  ; mais  on  ne  les 
observe  que  dans  les  formes  infectantes  graves.  L’ endocardite  est  plus 
fréquente,  et  spécialement  l’endocardite  infectante  des  valvules  sigmoïdes 
de  l'aorte  (Leudet,  1861  ; Netter,  1886;.  Dans  descirconstancesplusrares, 
on  a trouvé  des  lésions  de  périaortite  propagée  de  l’aorte  à Yart'ere  pul- 
monaire (Bornèque,  1883),  qu’il  est  assez  difficile  d'isoler  l’une  de  l’autre, 
par  suile  de  l’épaississement  du  tissu  conjonctif  péri-vasculaire.  L’inllam- 
mation  s’étend  encore  aux  filets  du  plexus  cardiaque  et  la  névrite  de 
celui-ci  explique  certains  phénomènes  pseudo-angineux  qui  s’associent 
assez  fréquemment  à ceux  de  l'aortite.  Nous  avons  signalé  déjà  la  fré- 
quence relative  des  embolies  secondaires  et  des  infarctus  qui  peuvent 
succéder  à l’aortite  aiguë  ulcéro-végétante. 


Etiologie.  — Nous  avons  vu  que  les  lésions  anciennement  préétablies 
de  l'aorte  exposaient  à des  poussées  aiguës  qui  peuvent  éclater  sous  des 
iniluences  diverses,  dont  les  mieux  déterminées  sont  le  traumatisme , la 
grossesse  (Hinterberger)  et  peut-être  aussi  la  fatigue  et  le  surmenage 
(Leudet).  Mais  à côté  de  cette  aortite,  rare  d’ailleurs,  désignée  parfois 
encore  sous  le  nom  de  primitive , il  faut  déclarer  que  Y aortite  aiguë  est 
presque  toujours  secondaire , soit  à une  lésion  inflammatoire  ou  irritative 
de  voisinage  : tumeurs,  abcès  du  médiastin,  ulcérations  de  la  trachée, 
des  bronches,  de  l’œsophage,  etc.,  soit  beaucoup  plus  fréquemment  à 
un  processus  infectieux  qui  peut  frapper  en  même  temps  les  divers  élé- 
ments du  cœur  ou  encore  l’appareil  pleuro-pulmonaire  (endo-péricar- 
dites,  pleur  o-pneumonies).  C’est  ainsi  qu’on  a rencontré  Y aortite  aiguë 
dans  la  variole  (Brouardel  : 27  fois  sur  210  *,  Thérèse),  la  scarlatine 
Landouzy  et  Siredey,  Gomot),  la  rougeole  (Huchard,  Boinet),  dans 
la  fièvre  typhoïde  (Potain1 2,  Thérèse,  Bureau,  Landouzy  et  Siredey); 
elle  surviendrait  généralement  vers  le  troisième  septénaire,  au  dé- 
but de  la  convalescence;  la  grippe  (Graves,  Leyden,  Fiessinger, 
Boinet),  Yérysipèle  (Selter,  Ti-ioinot),  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
Guéneau  de  Mussy,  Bendu,  Bureau,  Potain,  Léger;  E.  Barié, 
Gouguenheim  ),  la  pneumonie  (Potain,  Collard,  Luzzato  3),  la  diphtérie 
(IL  Martin),  le  paludisme  (Lancereaux,  Potain),  le  puerpérisme  infec- 
tieux (h  ervieux,  Simpson,  E.  Barié,  Duncan),  Y infection  purulente  (Char- 
lewood  Turner),  la  blennorragie  (Marty,  Talamon,  Mis,  Balzer,  Sou- 
plet, 1890),  et  dans  les  formes  où  elle  se  complique  de  rhumatisme 


1.  P.  Brouardel,  Arcli.  gén.  de  méd .,  1814. 

2.  Potain,  « Aortite  typhique  »,  Son.  méd.  181)4. 

3.  Luzzato  « Sur  l'aortite  pneumococcique  »,  Acc.  sc.  méd .,  Ferrara,  8 septembre  1900 
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(Potain,  1899).  Signalons  encore  la  salpingite  purulente  (Guillain  el 
II.  Rendu  '),  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  (E.  Boinet),  enfin 
la  tuberculose  pulmonaire  à marche  rapide  (Ortii,  Flexner,  IIanot  -, 
Lévy)  ; plus  rarement  la  tuberculose  ganglionnaire  (Witte 1 2  3 4). 

La  syphilis  peut  également  donner  naissance  à des  aortites  diffuses 
aiguës  ou  subaiguës,  mais  elle  est  plus  habituellement  suivie  d’aortite  à 
forme  chronique.  Letulle  en  a rencontré  un  cas  pendant  la  période  des 
accidents  secondaires. 


Symptômes.  — Les  symptômes  de  l’aortite  aiguë  sont  souvent  si 
vagues,  si  peu  accusés  que  certains  auteurs,  comme  Grisolle,  Jaccoud 
(1886),  prétendent  que  Yaffection  reste  presque  toujours  absolument 
muette  durant  la  vie,  et  que  la  symptomatologie  qu’on  a décrite  appar- 
tient, non  à l’aortite,  mais  aux  autres  affections  qui  coexistent  fréquem- 
ment avec  elle,  telles  que  l’endocardite,  la  péricardite,  certaines  maladies 
pleuro-pulmonaires,  etc.  ; seule,  l’aortite  suppurée  présenterait  des 
symptômes  appréciables.  Il  est  incontestable  que  certaines  aortites 
restent  complètement  latentes:  ce  fait  est  important  au  point  de  vue  de 
la  médecine  légale  (Tiioinot,  Hily  j ; sans  méconnaître  la  valeur  de  celte 
remarque,  nous  continuerons  cependant,  avec  la  plupart  des  auteurs,  à 
décrire  les  symptômes  relevés  chez  la  plupartdes  malades,  tout  en  faisant 
remarquer  combien  ils  sont  peu  caractéristiques. 

1°  Troubles  fonctionnels.  — a.  Un  des  premiers  en  date  est  la  dyspnée. 
Elle  consiste  quelquefois  en  une  simple  gêne  respiratoire,  mais  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  elle  survient  sous  forme  d'accès  paroxystiques 
en  dehors  des  efforts.  La  dyspnée  est  alors  excessive  et  angoissante  : le 
nombre  des  respirations  n’est  point  augmenté  et  l’expiration  n’est  pas 
allongée  comme  celle  des  asthmatiques,  mais  l'inspiration  est  longue, 
pénible,  difficile  et  l’expiration  est  courte  et  libre  ; il  semble  au  premier 
abord  qu’il  y ait  obstacle  à la  pénétration  de  l’air  dans  les  voies  respi- 
ratoires, et  cependant,  à moins  de  complications,  on  ne  perçoit  à l'aus- 
cultation aucun  signe  physique  important.  C'est  pourquoi  Rendu  pense 
qu’il  pourrait  s’agir  en  pareil  cas  d’une  sorte  de  spasme  des  bronches  par 
irritation  du  nerf  vague.  Cette  opposition  entre  l’intensité  de  la  dyspnée 
et  la  nullité  des  signes  d’auscultation  esl  un  caractère  important  de  la 
maladie.  Enfin,  on  observe  encore,  par  suite  d’un  réflexe  aortique  sur 
les  plexus  cardio-pulmonaires,  des  crises  suraiguës  d'œdème  congestif 
du  poumon  qui  peuvent  emporter  le  malade.  Dans  quelques  cas,  on 
note  de  la  toux  : elle  est  sèche,  quinleuse,  un  peu  stridente  (Potain), 
quelquefois  rauque  et  grave.  Elle  s’accompagne  parfois  d'expectoration 
peu  abondante,  blanchâtre  et  spumeuse,  slriée  de  pet  ils  filets  de  sang 
lorsqu’il  s’est  développé  secondairement  de  petits  infarctus. 


1.  Guillain  et  II.  Henuu,  Soc.  méil'.  hôpil.  Paris,  31  mai  1901. 

2.  IIanot,  Arc  h.  deméd.  expérhnent.  et  d'anal,  palholog.,  1896. 

3.  Witte,  Beitrage  of  path.  anal.,  1904,  p.  192. 

4.  Hily,  Th.  Paris,  1901. 
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b.  Un  autre  phénomène  de  la  plus  haute  importance  est  la  douleur. 
Tantôt,  il  s'agi t simplement  d’une  sensation  de  constriction  douloureuse 
retro-sternale  plus  ou  moins  continue  ou  paroxystique,  d’autres  fois  les 
malades  accusent  une  sensation  de  brûlure , de  déchirure , de  poids , de 
barre , au  niveau  de  Y épigastre,  ou  encore  à la  partie  supérieure  du  thorax, 
à la  base  du  cou,  avec  irradiations  dans  la  région  cervicale  et  dans  les 
deux  épaules.  Enfin,  chez  d’autres  malades,  on  relève  des  sensations  de 
torsion  profonde,  se  propageant  dans  le  dos  et  tout  le  long  du  rachis. 

Ces  crises  douloureuses  prennent  parfois  par  leur  intensité  les  carac- 
tères de  l’angine  de  poitrine  vraie,  avec  son  caractère  angoissant  et  ses 
irradiations.  Toutefois,  les  crises  doidoureuses  de  V aortite  aiguë  peuvent 
se  distinguer  des  accès  d'angine  de  poitrine  en  ce  que  dans  ces  derniers 
le  calme  se  rétablit  entièrement  dès  que  l’accès  est  terminé,  alors  que 
dans  l’aortile  la  gêne  douloureuse  persiste  fort  longtemps,  et  même  se 
continue  après  la  crise  proprement  dite.  De  plus,  les  accès  d’angor 
pectoris  sont  provoqués  presque  toujours  par  un  effort,  alors  que  celles 
de  l'aortite  peuvent  naître  même  dans  le  repos  complet;  en  outre  dans 
cette  dernière  affection,  la  région  précordiale  présente  souvent  des  zones 
douloureuses  provoquées  ou  réveillées  par  la  pression  digitale,  elles  sont 
rares  ou  nulles  dans  l’angor  pectoris.  En  réalité,  cette  distinction 
clinique  est  souvent  difficile  ou  même  impossible,  car  il  arrive  fréquem- 
ment que  les  lésions  aortiques  s’étendent  plus  oumoins  jusqu’aux  artères 
coronaires  : dès  lors  les  crises  angineuses  produites  par  ceLte  coronarite 
se  confondent  intimement  avec  les  accidents  douloureux  de  l'aortite. 

En  plus  de  ces  douleurs  qui  se  produisent  spontanément,  Peter  a 
décrit  encore,  dans  la  maladie,  des  sensations  douloureuses  dont  nous 
venons  de  parler  et  que  l'on  peut  provoquer  par  la  pression  du  doigt  dans 
les  trois  premiers  espaces  intercostaux  gauches,  principalement  dans 
le  deuxième  à quelques  millimètres  du  bord  du  sternum.  Ces  zones 
douloureuses  seraient  dues  à des  névralgies  ou  encore  à des  névrites  du 
plexus  cardiaque  et  des  filets  nerveux  accolés  à l’aorte  maladé. 

c.  Chez  certains  malades,  on  a rencontré  de  la  dysphagie  ou  mieux 
des  spasmes  pharyngo-laryngés,  de  la  gêne  rétro-sternale  au  moment 
de  la  descente  du  bol  alimentaire,  et  quelques  manifestations  d’œso- 
phagisme. 

d.  La  plupart  des  aortiques  se  plaignent  encore  de  troubles  gastriques , 
de  barre  épigastrique  (épigastralgie),  de  flatulence,  de  lenteur  de  la  di- 
gestion, et  quelquefois  même  de  nausées,  vomissements  glaireux  ou  jau- 
nâtres. Ces  troubles  gastriques  des  aortites  (Leared,  Broadrent, 
Bucouoy  et  Léger)  se  manifestent  quelquefois  durant  la  nuit;  ils 
paraissent  causés  par  une  excitation  du  pneumogastrique.  Chez  certains 
malades,  cette  épigastralgie  est  sous  la  dépendance  d’une  aortite  abdo- 
minale(J.  Teissier,  1902).  Celle-ci,  dansd’autres  cas,  se  manifeste  d’après 
Je  même  auteur,  par  des  phénomènes  douloureux,  siégeant  sur  le  trajet 
de  l'aorte  abdominale  avec  irradiations  le  long  des  vaisseaux  iliaques  ou 
fémoraux.  De  plus,  dans  certaines  circonstances,  il  se  produirait  de  véri- 
tables crises  de  paroxysmes  douloureux,  une  sorte  d'angor  abdominal 
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suivi  parfois  d’une  diarrhée  incoercible,  véritable  enterorrhée  queJ.Teis- 
sier  1 compare  aux  crises  d’œdème  aigu  du  poumon  qui  compliquent 
parfois  l’aortite  thoracique. 

Léger  insiste  sur  Yabsence  habituelle  de  fièvre  dans  l’aortite  aiguë; 
quelques  faits  cependant  semblent  montrer  que  la  température  peut 
quelquefois  s’élever  au-dessus  de  38°. 

Bouillaud,  Bamberger  ont  décrit  l’existence  de  pulsations  aortiques , 
battant  énergiquement  et  douloureusement  derrière  le  sternum,  accom- 
pagnées parfois  de  palpitations  douloureuses. 

Chez  d’autres  malades  enfin,  on  note  une  toux  spasmodique , stridu- 
leuse  et  des  accidents  vertigineux.  Ces  phénomènes,  plus  fréquents  dans 
l'aortite  chronique,  seront  décrits  ultérieurement. 

Les  symptômes  subjectifs  que  nous  venons  d’énumérer  n’ont,  en  somme, 
qu’une  valeur  médiocre  ; au  contraire  les  signes  physiques  qu’il  nous  reste 
à examiner  ont  une  importance  diagnostique  considérable  quand  ils  ont 
été  nettement  constatés. 

2°  Signes  physiques.  — a.  Le  faciès  des  malades  est  en  général  pâle, 
leur  teint  est  terreux,  plombé,  comme  la  plupart  des  individus  atteints 
d’affections  aortiques. 

b.  Le  pouls  est  brusque,  dur,  bondissant  et  s’affaisse  rapidement  à la 
façon  du  pouls  de  Corrigan  ; de  plus,  on  trouve  habituellement  un  dicro- 
tisme , dû  à l’excitation  cardiaque  qui  accompagne  presque  toujours 
l’aortite  aiguë  (Potain).  On  a signalé  quelquefois  une  inégalité  d’inten- 
sité entre  les  deux  pouls,  due  à ce  qu’une  des  artères  sous-clavières 
est  peut-être  un  peu  rétrécie  à son  émergence  par  une  plaque  d’aortite. 

c.  Lorsque  l'affection  a déjà  quelque  durée,  on  note  que  les  batte- 
ments aortiques  se  font  sentir  plus  violents  au  niveau  du  grand  sinus  de 
l'aorte  derrière  le  manche  du  sternum.  A la  percussion , on  trouve  des 
signes  nets  de  dilatation  de  l'aorte , caractérisés  par  une  augmentation  de 
la  matité  préaortique  qui,  à l’état  normal,  ne  dépasse  pas  le  bord  droit 
du  sternum  et  peut,  dans  les  cas  d'aortite,  s’étendre  de  1,  2,  3 centi- 
mètres et  même  plus  au  delà  de  cette  limite.  Cette  distension  de  l'aorte 
s’opère  beaucoup  plus  dans  le  sens  longitudinal  que  dans  le  sens  transver- 
sal (Potain),  mais  comme  le  vaisseau  est  (îxé,  d’une  part,  à l’orifice 
aortique  et  d’autre  part  à la  colonne  vertébrale,  il  en  résulte  que  l’aorte 
dont  l’élongation  est  gênée  à ses  extrémités  devient  sinueuse,  surtout 
dans  sa  partie  moyenne  : son  arc  s’agrandit,  se  porte  en  dehors  et  sou- 
lève les  vaisseaux  qui  émergent  de  sa  crosse.  Les  carotides  ne  sont  que 
peu  touchées,  elles  sont  simplement  un  peu  llcxueuses,  mais  la  sous- 
clavière  — qui  normalement  se  trouve  cachée  derrière  la  clavicule  au 
niveau  des  faisceaux  du  muscle  scalène  — se  trouve  surélevée  el  le 
doigt  en  perçoit  nettement  la  présence.  Ce  signe  est  mieux  perçu  à 
droite  qu’à  gauche  parce  que  la  dilatation  de  l'aorte  est  surtout  accen- 
tuée à la  naissance  de  sa  courbure  et  ne  s’étend  point  avec  la  même  net- 
teté jusqu’à  la  naissance  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière  gauche. 


I.  J.Teissiek,  Bullet.  méd..  23  novembre  1910. 


I.ES  AORTITES 


991 


Celle  surélévation  de  la  sous-clavière  droite , signalée  par  A.  Faure1, 
est  un  signe  diagnostique  d'une  grande  valeur.  Gherchewsky 2 (1898) 
a insisté  sur  le  réflexe  aortique  de  percussion  (voir  Séméiologie ).  Quand 
on  percute  à petits  coups  el  une  vingtaine  de  lois  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit,  près  du  bord  sternal  du  môme  côté,  on  noie,  si  l’aorte 
est  saine,  que  la  limite  normale  de  matité  s'élargit  au  delà  du  bord  droit 
du  sternum  de  2 centimètres  en  moyenne,  el  la  tension  artérielle  s’élève 
de  2 ou  3 centimètres  ; en  outre,  l’ampliation  aortique  disparaît  en 
quelques  minutes  et  le  retrait  en  dedans  de  la  limite  normale  est  de  un 
demi -centimètre  environ  et  s’accompagne  d’hypotension  de  I centimètre. 

Dans  les  aortites  aiguës  ou  chroniques,  le  réflexe  aortique  n’existe 
plus,  et  la  limite  de  matité  du  vaisseau  reste  fixe. 

d.  L’ auscultation  du  cœur  fournit  des  renseignements  fort  variables 
suivant  qu'il  présente  ou  non  des  lésions  antérieures  à l’aortite.  En 
général  le  premier  bruit  est  dur , quelquefois  dédoublé  suivant  le  méca- 
nisme exposé  par  Polain.  Le  premier  bruit  normal  du  cœur  est 
composé  de  deux  éléments  qui  fusionnent  et  se  fondent  en  un  seul  : 
un  bruit  aortique  produit  par  la  mise  en  tension  de  l’aorte  qui  se 
tend  brusquement  au  moment  où  Fondée"  sanguine  y pénètre,  un  bruit 
auriculo-venlriculaire  dû  à la  fermeture  et  au  claquement  de  la  mitrale. 
Or,  par  suite  de  ces  lésions,  l’aorte  est  devenue  rigide  et  se  laisse  dis- 
tendre plus  difficilement,  dès  lors  le  bruit  qui  résulte  de  sa  mise  en  ten- 
sion va  se  trouver  en  retard  sur  le  premier  bruit  dû  au  claquement 
mitral  d'environ  un  dixième  de  seconde;  par  suite  le  synchronisme  des 
deux  bruits  sera  détruit,  et  l’on  entendra  un  dédoublement  du  premier 
bruit  : un  bruit  mitral  d’abord,  un  bruit  aortique  ensuite. 

Quant  au  second  bruit , il  peut  être  sourd , éteint , amorti , par  suite  de 
l’infiltration  molle  qu’on  trouve  parfois  dans  les  sigmoïdes  aortiques  ; 
lorsque  la  lésion  est  déjà  un  peu  ancienne,  ces  voiles  sont  au  contraire 
durs  el  sclérosés,  le  second  bruit  devient  alors  dur , retentissant , clango- 
reux  (Guéneau  de  Mussy).  Nous  reviendrons  sur  ce  fait,  à propos  de 
l'aortite  chronique  dans  le  cours  de  laquelle  ces  caractères  présentent  la 
plus  grande  netteté. 

U autres  phénomènes  d’ auscultation,  essentiellement  variables,  peuvent 
encore  être  rencontrés.  On  a perçu  quelquefois  un  souffe  systolique  à la 
base  du  cœur,  causé  par  un  rétrécissement  préexistant  de  l’orifice  aor- 
tique, ou  dû  encore  à ce  que  la  dilatation  de  l’aorte  siégeant  près  de 
l’orifice,  celui-ci,  sans  être  lésé,  se  trouve  rétréci  relativement. 

De  même,  on  perçoit  quelquefois  encore  à la  base  du  cœur,  au  foyer 
aortique,  un  souffe  diastolique  dû  à une  insuffisance  vraie  par  lésion  des 
sigmoïdes,  ou  à une  insuffisance  fonctionnelle  par  dilatation  de  l’orifice 
sans  lésion  des  valvules  aortiques  ; elle  est  d’ailleurs  beaucoup  plus  rare 
qu'on  ne  l’a  prétendu. 

Quelques  auteurs  signalent  encore  la  présence  relative  rie  frotte- 
ments dus  à une  péricardite  concomitante  ou  préétablie. 


\.  A.  Faune,  Arch.  gén.  de  méd.,  janvier  1874,  t.  XXI II,  p.  22. 
2.  Cuehchewsky,  Sem.  méd.,  1898,  p.  409. 
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Marche  et  terminaisons.  — L’aorlite  aiguë  évolue  par  poussées  suc- 
cessives (Léger),  c’esl-à-dire  que  le  malade,  après  avoir  présenté  au  plus 
haut  point  de  la  dyspnée  et  des  douleurs  angoissantes  de  la  région  pré- 
cordiale, entre  dans  une  période  de  calme  relatif  qui  peut  durer  un  temps 
variable,  pour  êtresuiviede  nouveau,  d’une  nouvelle  crise  aiguë.  D’après 
le  même  observateur,  si  les  urines  deviennent  abondantes  la  crise  ne  va 
pas  tarder  à disparaître,  au  contraire,  si  elles  diminuent,  on  pourrait 
prévoir  l’imminence  d’un  accès  prochain.  Cependant,  bien  que  les  dou- 
leurs aiguës  se  calment,  le  malade  conserve  assez  souvent  de  la  dyspnée 
et  de  la  gêne  précordiale,  et  au  bout  de  2 à 6 mois  au  plus,  en  moyenne, 
l’aortite  aiguë  peut  se  terminer  par  la  mort. 

Celle-ci,  terminaison  la  plus  fréquente  de  la  maladie,  survient  de  diffe- 
rentes façons  : brusquement , sans  que  le  malade  fasse  entendre  la 
moindre  plainte,  ou  au  contraire  au  milieu  d’une  syncope,  d’un  accès 
d ''angine  de  poitrine , d’une  embolie , ou  encore  d’une  crise  de  congestion 
œdémateuse  aiguë  du  poumon ; la  mort  lente  survient  par  affaiblissement 
progressif,  avec  des  signes  de  défaillance  cardiaque  et  des  accidents 
asystoliques. 

La  terminaison  par  la  mort  n’est  cependant  point  fatale,  et  l’affection 
peut  quelquefois  se  terminer  par  guérison  (Bucouoy). 

Potain  a vu  la  guérison  survenir  dans  plusieurs  cas  d’aortite  consé- 
cutive à la  fièvre  typhoïde,  et  dans  un  autre  fait,  à la  suite  de  paludisme. 

Enfin  elle  peut  passer  à l’état  chronique; dès  lors  l'aortite  chronique  est 
constituée  avec  ses  conséquences  habituelles;  nous  les  étudierons  ulté- 
rieurement. 


Formes  cliniques.  — a.  Il  est  nécessaire  de  se  rappeler  que  l 'aortite 
aiguë  consécutive  aux  fièvres  éruptives  et  aux  diverses  maladies  infec- 
tieuses présente  le  plus  souvent  des  caractères  atténués  souvent  confon- 
dus avec  les  signes  d'une  affection  cardiaque  concomitante  : endocar- 
dite, etc.  Le  début  de  la  maladie  est  alors  très  difficile  sinon  impossible 
à déterminer  avec  précision,  et  tout  se  borne  à quelques  phénomènes 
douloureux  de  la  région  précordiale  et  à des  signes  variables  dans  l'aus- 
cultation de  la  région  aortique.  Dans  ces  cas,  qui  sont  nombreux,  le  dia- 
gnostic présente  des  difficultés  considérables. 

b.  Quant  à Y aortite  aiguë  suppurée,  elle  se  manifeste  par  des  signes 
tout  autres  que  ceux  que  nous  venons  de  décrire  : sa  symptomatologie 
est  celle  de  Y infection  purulente,  avec  ses  manifestations  viscérales  habi- 
tuelles, son  état  adynamique,  ses  frissons,  sa  fièvre  el  ses  signes  de  pyémie. 

c.  L’ aortite  ulcéro-vé gelante  se  confond  par  ses  symptômes  avec  les 
endocardites  infectantes  auxquelles  on  pense  tout  d’abord,  el  ce  n'est  le 
plus  souvent  qu’à  l’amphithéâtre  que  le  diagnostic  esl  établi. 


Formes  suivant  le  siège.  — 1°  L 'aortite  sus-sigmoïdienne  se  com- 
plique souvent  de  rétrécissement  de  l’orifice  des  artères  coronaires  qui 
se  manifeste  par  les  symptômes  douloureux  habituels  de  l'angor  coro- 
narien. 
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2°  Si  la  lésion  siège  à V origine  de  l'aorte , le  travail  inflammatoire 
périaortique  s’étend  au  plexus  cardiaque  y déterminant,  suivant  les  cas, 
de  simples  névralgies  ou  des  névrites  véritables. 

3°  Les  aortites  au  niveau  de  la  crosse  peuvent  rétrécir  l'orifice  des 
troncs  artériels  qui  en  émergent;  elles  se  manifestent  encore  par  des 
signes  de  surélévation  de  l’artère  sous-clavière  droite  ainsi  que  ceux  de 
la  surélévation  du  grand  sinus  aortique. 

4°  Les  aortites  de  la  région  thoracique  descendante  se  manifestent 
d’après  E.  Boinet  par  un  souffle  variable  siégeant  à gauche  du  rachis  à 
partir  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale. 

5°  Les  aortites  abdominales  donnent  lieu  à des  signes  de  rétrécissement 
du  tronc  cœliaque,  des  artères  mésentériques,  à des  pseudo-gastralgies, 
du  météorisme  intestinal,  à des  douleurs  rachidiennes  accompagnées 
quelquefois  d’hématurie,  d’hémorragies  intestinales  avec  douleurs 
lombo-rénales. 

L 'aortite  abdominale , bien  établie  par  Potain  et  par  J.  Teissier,  qui 
coexiste  avec  V entéro-colite  avec  une  fréquence  de  25  à 30  0/0  environ, 
se  manifeste  encore  par  des  crises  douloureuses  siégeant  sur  le  trajet  de 
l'aorte  abdominale  avec  irradiations  sur  le  trajet  des  artères  sous-dia- 
phragmatiques et  celui  des  vaisseaux  iliaques  et  fémoraux  qui  battent 
plus  violemment  que  les  artères  de  la  moitié  supérieure  du  tronc.  Sur 
^ces  artères  il  existe  une  hypertension  sensible  qu’on  trouve  manifeste- 
ment sur  l’arbre  pédieuse  (J.  Teissier).  Enfin,  outre  la  douleur  à la 
pression  au  niveau  de  l’aorte  sous-diaphragmatique  avec  ses  irradiations, 
on  noterait  encore  l’élargissement  des  parois  de  l’aorte  appréciable  à 
. l’exploration  digitale,  et,  en  plus  la  déviation  du  vaisseau,  à gauche  le  plus 
souvent,  ainsi  que  son  incurvation  entraînant  à sa  suite  une  concavité 
fournée  vers  le  rachis. 


Complications.  — Nous  avons  déjà  signalé  la  congestion  œdémateuse 
aiguë  du  poumon;  dans  quelques  cas  on  a noté  des  pleur  o-pneumonies , 
des  méningites , de  la  congestion  rénale , des  néphrites  même,  mais  ce 
sont  plus  souvent  des  manifestations  morbides,  nées  sous  la  même 
influence  infectieuse  qui  a produit  l’aortite,  que  des  complications  de 
cette  dernière. 

Diagnostic.  — Les  symptômes  de  l’aortite  aiguë  sont  généralement  si 
peu  accusés  que  le  diagnostic  de  la  maladie  présente  les  plus  grandes 
difficultés.  Lorsqu’elle  se  développe  dans  le  cours  d'une  maladie  infec- 
tieuse,, ell c passe  souvent  inaperçue , perdue  pour  ainsi  dire  au  milieu  des 
symptômes  de  la  maladie  primitive.  L'aortite  aiguë  demande  à être  cher- 
chée; le  diagnostic  s’appuiera  surtout  sur  la  constatation  des  signes 
physiques  : augmentation  de  la  réalité  aortique,  surélévation  de  la  sous- 
clavière  droite,  pouls  bondissant  et  souvent  dicrote,  etc.  Lorsque  ces 
signes  sont  accompagnés  de  douleur  rétrosternale , en  barre  transversale , 
angoissante , accompagnées  de  crises  dyspnéiques  d’allure  spasmodique, 
avec  inspiration  longue,  le  diagnostic  devient  plus  aisé. 

hai’.ih,  3e  édit.  63 
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Il  en  esl  de  même  lorsque  ces  divers  symptômes  éclatent  chez  des 
malades  porteurs  d’une  affection  aortique  ancienne,  déjà  connue  du 
médecin;  dans  ce  cas  l’hypothèse  qu’une  poussée  aiguë  est  venue  se 
greffer  sue  une  lésion  préétablie  de  l’aorte  se  présentera  plus  facilement 
à l'esprit. 

Diagnostic  différentiel.  — C’est  surtout  avec  V endocardite  et  avec  la 
péricardite  que  l’aortite  aiguë  peut  être  facilement  confondue;  cepen- 
dant dans  la  première  on  ne  note  ni  douleur  angoissante  rétro-sternale 
ni  soulèvement  delà  sous-clavière,  ni  augmentation  de  la  matité  aortique  ; 
d’ailleurs  ce  sont  moins  les  troubles  fonctionnels  qui  dominent  dans 
la  phase  aiguë  de  l'endocardite,  que  des  signes  physiques  importants  el 
surtout  le  timbre  assourdi,  éteint,  des  bruits  du  cœur,  suivi  plus  tard 
de  l'apparition  d’un  souffle  valvulaire.  La  péricardite  se  distinguera 
surtout  de  l’aortite  aiguë  par  l’augmentation  de  la  matité  précordiale,  el 
la  présence  de  frottements;  plus  tard,  à la  période  d’épanchement,  par 
la  disparition  presque  totale  des  bruits  normaux,  l’absence  du  choc  de  la 
pointe,  la  forme  en  brioche  de  la  matité  précordiale  (voir  Péricardite ) 
le  son  tympanique  de  la  base  de  la  poitrine  en  arrière  et  à gauche,  etc. 

L'intensité  des  troubles  respiratoires  a fait  confondre  l’aortite  aiguë 
avec  l 'asthme,  l’ urémie  et  même  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans  Y asthme, 
la  santé  des  malades  se  conserve  bonne  en  dehors  des  accès,  tout  au 
plus  reste-t-il  un  peu  de  respiration  courte  lorsque,  à la  longue,  l’asthme 
se  complique  d’emphysème;  de  plus,  on  ne  rencontre  pas  chez  les^ 
malades  la  pâleur  du  visage,  le  bondissement  du  pouls  et  la  surélévation 
des  sous-clavières.  L 'aortite  abdominale  sera  distinguée  des  battements 
épigastriques  des  névropathes  (aorte  pulsatile , Laennec,  Stores),  surtout 
chez  les  femmes,  par  l’absence,  en  ce  dernier  cas,  de  douleurs  irradiées 
dans  les  artères  iliaques  et  de  signes  de  dilatation  du  vaisseau,  et  au 
contraire,  par  la  présence  de  signes  habituels  des  états  névropathiques  : 
boule  hystérique,  anesthésie  cornéenne  et  pharyngée,  troubles  de  la  sen- 
sibilité générale  et  spéciale. 

Dans  Y anévrysme  de  V aorte  abdominale,  on  note  le  retard  et  la  faiblesse 
du  pouls  de  la  fémorale  par  rapport  avec  celui  de  la  radiale;  enfin  d’après 
François  Franck,  alors  que  dans  l’aortite,  lacompression  de  l’aorte  dimi- 
nue l’amplitude  des  battements,  dans  l’anévrysme  au  contraire,  la  com- 
pression l’augmente  d’une  façon  sensible. 

La  dyspnée  urémique  procède  par  accès;  elle  présente  assez  souvent  le 
rythme  de  Cheyne-Stokes,  et  s’accompagne  d’autres  manifestations  de 
l’urémie  : céphalée,  troubles  de  la  vue,  doigt  mort,  et  surtout  d'albumi- 
nurie, d’hypertrophie  du  cœur  gauche  avec  rythme  de  galop,  d'hyper- 
tension artérielle  le  plus  souvent. 

Les  signes  pulmonaires  locaux  et  l’examen  bactérioscopiquede  l’expec- 
toration font  faire  la  distinction  avec  la  tuberculose  pulmonaire. 


Traitement.  — Les  crises  d’aortite  aiguë  réclament  en  premier  lieu 
l’action  des  antiphlogistiques  (Rendu)  : ventouses  scarifiées,  sangsues 
sur  la  région  précordiale.  Les  cas  subaigus  peuvent  se  contenter  à la 


LES  AORTITES  CHRONIQUES 


W 

\ 


993 


rigeur  d'applications  plus  ou  moins  répétées  de  teinture  d’iode,  de 
pointes  de  feu  ou  de  petits  vésicatoires  sur  la  région  préaortique. 

La  douleur  angoissante  sera  calmée  par  l’exlrait  thébaïque,  la  bella- 
done, et  surtout  les  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine à petite  dose. 

Contre  la  dyspnée , et  si  l’état  du  rein  ne  s’y  oppose  pas,  c’est  encore  à 
la  morphine  ou  au  chlorhydrate  d’héroïne  à faible  dose  qu’on  s’adressera 
de  préférence.  Si  l’on  doit  renoncera  cette  médication,  on  la  remplacera 
par  des  inhalations  d’éther,  de  nitrite  d’amyle  ou  encore  d’oxygène.  Le 
traitement  sera  complété  par  des  applications  répétées  de  ventouses 
sèches,  de  larges  cataplasmes  sinapisés  sur  la  poitrine  et  la  région 


dorsale. 

La  faiblesse  cardiaque,  si  fréquente  surtout  dans  les  périodes  avancées 
de  la  maladie,  sera  combattue  par  les  injections  d’éther,  de  caféine,  de 
spartéine  ou  encore  d’huile  camphrée.  Dans  d’autres  circonstances, 
ce  qui  domine  c’est  l’excitation,  l’éréthisme  du  cœur,  contre  lesquels 
le  valérianate  d’ammoniaque  et  les  préparations  bromurées  s'imposent 
absolument. 

Dès  que  la  période  aiguë  est  calmée , il  convient  de  soumettre  le  malade 
pendant  une  durée  indéterminée  à l’iodure  de  potassium  ou  mieux  de 
sodium,  dont  l'action  longtemps  prolongée  produit  une  amélioration 
considérable,  sinon  même  une  guérison  presque  totale  dans  certains  cas 
heureux  (Potain). 

Ces  différentes  médications  doivent  être  complétées  par  des  prescrip- 
tions hygiéniques  de  la  plus  haute  importance  : un  régime  doux,  non 
excitant,  s’impose,  comprenant  avant  tout  l’exclusion  de  l’alcool  et  du 
tabac  ; au  contraire  le  régime  lacté  sera  l’aliment  de  choix  : il  favorisera 
à la  fois  la  régularité  et  l’abondance  de  la  diurèse.  Enfin  le  malade 
devra,  de  même  que  les  cardiaques,  éviter  les  efforts  longuement  prolon- 
gés, le  surmenage  physique,  et  renoncer,  s’il  le  peut,  aux  professions 
manuelles  qui  exigent  un  grand  déploiement  de  travail  musculaire. 

Les  complications  de  congestion  ou  d’œdème  aigu  du  poumon  exige- 
ront parfois  l’emploi  de  la  saignée  et  une  large  révulsion  thoracique. 


B . — AORTITES  CHRONIQUES 

Historique.  — L’histoire  de  l’aortite  chronique  se  trouve  comprise  en 
partie  dans  celle  des  artérites  chroniques  en  général.  Cependant  plu- 
sieurs travaux  importants  ont  étendu  nos  connaissances  anatomiques 
et  cliniques  en  ce  qui  concerne  particulièrement  l’aorte;  outre  les 
recherches  déjà  anciennes  de  Bizot,  de  Lobstein,  de  Rokitansky,  il  faut 
signaler  celles  de  Lancereaux1,  de  Peter  2,  île  Charcot,  de  Cornil  el 
Ranvier  (1869),  de  Guéneau  de  Mussy  (1876  et  1883);  les  travaux  plus 

1.  Lancereaux,  « Dict.  encyelop.  scienc.  méd.  »,  1879,  et  « Trait,  d’anat.  pathol.  », 
t.  11.  1879. 

2.  Peter,  «Trait,  clin,  et  prat.  des  malad.  du  cœur  »,  etc.,  1883. 
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récents  de  H.  Martin  ',  de  Potain2,  de  Bucquoy  et  Marion3,  de  Brault4 5, 
de  Bureau  (1893),  de  Thibicrge3,  d’GËttinger6,  de  E.  Boinet7;  etc. 


Anatomie  pathologique.  — A l’exemple  de  Lancereaux,  il  y a lieu  de 
considérer  dans  l’aortite  chronique  : 

1°  Les  faits  où  les  lésions  de  ce  vaisseau  accompagnent  des  lésions  de 
même  nature  dans  le  reste  du  système  artériel  et,  dans  ce  cas,  lorsque 
ce  sont  les  gros  vaisseaux  ou  ceux  de  calibre  moyen  qui  sont  envahis,  la 
lésion  est  décrite  sous  le  nom  d1 atliérome  ; si,  au  contraire,  ce  sont  sur- 
tout les  petits  vaisseaux  et  en  particulier  les  vaisseaux  viscéraux,  qui 
sont  intéressés,  on  s’accorde  à décrire  le  processus  sous  le  nom  d 'arté- 
riosclérose, quoiqu’il  n’y  ait  point  parité  rigoureuse  entre  les  deux  pro- 
cessus. 

2°  Un  second  groupe  comprend  les  cas  dans  lesquels  l’aorte  est  seule 
lésée,  le  reste  du  système  artériel  restant  intact  : ces  lésions  ainsi  loca- 
lisées ont  été  décrites  par  cet  auteur  sous  le  nom  d 'aortite  en  plaques,  et 
seraient  distinctes  de  l’athérome. 

1°  Aortite  athéromateuse.  — Siège.  Les  lésions  occupent  de  préférence 
la  crosse  aortique ; viennent  ensuite  par  ordre  de  fréquence  : la  termi- 
naison de  l’aorte,  l’aorte  thoracique,  puis  l’aorte  abdominale  8.  Peter, 
complétant  les  recherches  de  Lobstein,  montre  que  l’athérome  siège  sur- 
tout dans  l’aorte  au  niveau  des  troncs  qui  s’en  détachent  (coronaires, 
tronc  brachio-céphalique  artériel,  sous-clavière  et  carotide  primitive 
gauches),  c’est-à-dire  au  niveau  des  courbures , des  flexions , des  éperons, 
de  la  division  en  collatérales , conditions  favorables  au  choc  du  sang 
contre  les  parois  qui  deviennent  ainsi  un  locus  minoris  resistenliæ. 

Aspect.  — L’aorte  ainsi  lésée  apparaît  comme  une  sorte  de  tube 
rigide,  plus  ou  moins  déformé  et  dilaté,  dur  et  résistant  à la  coupe  : 
aorte  de  parchemin , de  carton , de  tôle  (Peter).  La  membrane  interne  a 
perdu  son  apparence  lisse  et  régulière;  elle  est  inégale,  mamelonnée  et 
présente  des  plaques  jaunâtres,  dures,  cassantes,  de  consistance  cartila- 
gineuse ou  calcaire;  suivant  le  plus  ou  moins  d’ancienneté  de  la  lésion, 
on  trouve,  dans  d’autres  points,  des  ulcérations  irrégulières  plus  ou 
moins  étendues.  Ces  altérations  débutent  par  les  couches  les  plus  pro- 
fondes de  la  tunique  interne. 

Dans  la  partie  profonde  de  ces  plaques  jaunâtres,  on  trouve  une  zone 
opaque  qui  constitue  un  foyer  athéromateux , infiltré  pour  ainsi  dire  dans 
l’épaisseur  de  la  tunique  interne.  D’après  Cornil  et  Banvier,  le  pourtour 
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de  ce  foyer  présente  un  relief  ou  même  une  sorte  de  bourrelet  dû  à 
l’épaississement  de  la  tunique  interne,  alors  que  le  centre  est  déprimé, 
ce  qui  l’a  fait  comparer  à une  pustule  ombiliquée  de  variole. 

Evolution.  — Ce  foyer,  par  suite  de  l’amincissement  progressif  de 
la  couche  mince  qui  le  recouvre,  ou  par  le  frottement  et  le  choc  du  sang 
contre  la  paroi  vasculaire,  peut  s'ouvrir  par  une  fissure  étoilée  ou  une 
crevasse  dans  la  lumière  du  vaisseau  et  y verser  son  contenu  ; il  reste 
alors  à sa  place  une  sorte  d’ulcère  à bords  festonnés  rouge  jaunâtre. 

Le  contenu  de  ces  foyers  athéromateux  consiste  en  une  sorte  de  bouillie 
épaisse , grisâtre , comparable  à du  mastic;  elle  est  composée  de  granula- 
tions et  de  gouttelettes  graisseuses,  de  débris  des  tuniques  artérielles, 
de  cristaux  d’acides  gras,  et  de  petits  amas  rhomboïdaux  de  cholestérine 
(Virchow).  La  pénétration  brusque  dans  le  torrent  sanguin  de  cette  bouillie 
athéromateuse  peut  déterminer  des  embolies  secondaires  et  des  infarctus 
viscéraux  : cerveau,  rate,  reins,  etc. 

Après  l’évacuation  de  son  contenu,  le  sang  s’introduit  peu  à peu  dans 
le  foyer  qui  se  colore  en  jaune  brun  un  peu  noirâtre  par  transformation 
de  l’hémoglobine. 

Outre  l’ulcération,  les  plaques  d’athérome  peuvent  subir  la  transfor- 
mation calcaire  : ce  sont  alors  des  lames  imbriquées,  dures,  rigides,  par- 
fois si  confluentes  qu’elles  forment  comme  une  sorte  de  mosaïque  qui  revêt 
la  face  interne  de  l’aorte,  et  que  celle-ci  est  comme  pavée  d’athérome; 
dans  d’autres  cas  elles  sont  d’une  grande  minceur,  friables  et  cassantes, 
soulevées  en  partie  par  le  choc  du  sang  qui,  par  son  infiltration  lente, 
les  colore  de  taches  pigmentaires. 

D’autres  fois,  la  dégénération  semble  plus  profonde  encore,  et  les 
plaques  subissent  une  véritable  transformation  ossi forme  d’une  dureté 
excessive  : elles  présentent  alors,  d après  Charcot,  Rokitansky,  un 
réseau  capillaire  appréciable  et  de  petites  cavités  analogues  aux  cor- 
puscules osseux  vrais  ; d’après  Peter,  cette  structure  ne  se  rencontre- 
rait pas. 

Quelquefois,  les  plaques  athéromateuses  peuvent,  par  leur  volume, 
rétrécir  ou  oblitérer  plus  ou  moins  complètement  l’aorte  ; c’est  alors 
X aortite  oblitérante , déjà  connue  de  Bouillaud,  et  étudiée  depuis  par 
Hayem,  Friedlander,  Léger.  Assez  souvent  les  lésions  s’étendent  aux 
artères  et  y déterminent  des  altérations  fort  importantes  : oblitération 
des  artères  de  voisinage  et  des  coronaires  (coronarite  et  ses  conséquences), 
de  la  sous-clavière,  du  tronc  brachio-céphalique,  etc. 

En  résumé , Xathérorne  aortique  est  caractérisé  par  la  dilatation  de  V aorte , 
Y inégalité  de  son  calibre  et  V irrégularité  de  sa  tunique  interne.  Ces  alté- 
rations sont  plus  prononcées  à l’origine  du  vaisseau  que  sur  le  reste 
de  son  trajet  et  la  dilatation  proprement  dite  est  généralement  plus 
accentuée  au  niveau  de  la  crosse  aortique.  Les  lésions  rencontrées  sont 
variables  : on  observe  généralement  à la  fois  des  foyers  athéromateux, 
ouverts  ou  non,  à côté  de  plaques  cartilagineuses,  calcaires  ou  ossi- 
formes. 

Histologie.  — Les  altérations  qui  constituent  les  plaques  d’athérome 


1)98 


LES  AORTITES  CHRONIQUES 


débutent  par  la  partie  profonde  de  la  lunique  interne  dont  les  cellules 
plaies,  ramifiées,  sont  infiltrées  dans  leur  totalité  presque  entière  de 
fines  granulations  graisseuses  disposées  en  amas;  outre  cette  dégéné- 
rescence graisseuse,  l’endartère  présente  une  prolifération  inflamma- 
toire sous  forme  de  cellules  sphériques,  à caractère  embryonnaire, 
extrêmement  nombreuses,  et  de  grandes  cellules  aplaties,  binucléaires, 
avec  prolongements  multiples.  Nous  avons  indiqué  précédemment  la 
structure  et  la  composition  chimique  des  foyers  athéromateux.  La  trans- 
formation calcaire  ultérieure  s’opère  par  l’infiltration  lente  de  corpus- 
cules calcaires  dans  la  substance  fondamentale  dégénérée. 

Plus  lard,  la  tunique  moyenne  présente  à son  tour  de  la  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse  de  ses  fibres  musculaires  et  une  destruction 
moléculaire  des  fibres  élastiques,  elle  peut  ainsi  disparaître  en  certains 
points.  Dès  lors,  en  ces  régions,  la  Lunique  interne  tend  à se  confondre 
avec  la  tunique  externe  qui  à son  tour  s’est  épaissie,  et  présente  de  nom- 
breuses cellules  interposées  entre  les  faisceaux  conjonctifs  [périartérite). 
L’altération  peut  encore  s’étendre  et  gagner  de  proche  en  proche  le  tissu 
conjonctif  périvasculaire  et  les  organes  voisins,  d’où  production  de 
fausses  membranes  reliant  le  péricarde  dans  sa  portion  aortique  au  péri- 
carde pariétal,  celui-ci  à la  plèvre,  et  l’aorte  à l’artère  pulmonaire.  O11 
pourrait  voir  aussi  englobés  dans  cette  gangue  conjonctive  les  filets  du 
plexus  cardiaque  et  les  nerfs  phréniques  (Peter). 

Conséquences.  — L’aortite  chronique  entraîne  avec  elle  de  nombreuses 
conséquences  qu’il  nous  faut  examiner. 

a.  Une  des  plus  habituelles  est  la  dilatation  simple  de  Vaorte  par  suite 
de  la  diminution  progressive  de  résistance  de  ses  parois  au  choc  de  la 
colonne  sanguine.  Signalée  déjà  par  Sénac  et  distinguée  de  l’anévrysme 
proprement  dit  par  Scarpa,  elle  a été  étudiée  avec  soin  par  Hodgson  (1815- 
1819);  cette  dilatation  de  l’aorte  peut  être  considérable,  entraîner  avec 
elle  un  élargissement  de  son  anneau  d’insertion,  suivi  d’écartement  excen- 
trique des  valvules  sigmoïdes,  restées  saines  d’ailleurs  ; il  y a alors  insuf- 
fisance aortique  dite  relative  on  mieux  fonctionnelle . D'autres  foisles  lésions 
athéromateuses  s’étendent  aux  valvulcselles-mèmes,  et  il  se  produit  alors 
insuffisance  aortique  vraie , organique , d 'origine  artérielle  1 . Cette  asso- 
ciation, dans  les  aortites  chroniques,  de  la  <1  datation  simple,  cylindrique  de 
l’aorte  avec  l’insuffisance  aortique  constitue  l’affection  désignée  sousle  nom 
de  Maladie  de  Hodgson.  Maisici  l’insuffisance  n’est  qu’un  élément  contin- 
gent, simple  manifestation  de  la  maladie  générale,  du  système  artériel. 
Cette  dilatation  simple  de  Vaorte  confondue  avec  les  anévrysmes  (Sénac, 
LiEUTAun)a  été  décrite  comme  une  maladie  distincte  par  Pelletan,  Burns 
et  surtout  Hodgson  qui  distingue  très  bien  « l’élargissement  permanent 
et  contre  nature  de  la  cavité  de  l’artère  » du  véritable  sac  anévrysmal. 

Nous  avons  dit  que  sous  l'influence  de  fathérome  l'aorle  s'élargit , mais 
ce  n’est  pas  tout  : elle  s'allonge  également,  et  comme  elle  est  fixée  à ses 
deux  extrémités,  elle  devient  sinueuse;  il  y a donc  à la  fois  distension  en 
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longueur  cl  distension  en  largeur . De  plus,  en  s’allongeant  et  en  exagérant 
sa  courbure,  l'aorte  se  reporte  vers  la  droite  et  monte  vers  la  clavicule  : 
elle  etève  ainsi  le  tronc  brachio-céphalique  cl  l 'artère sous-clavière  droite  ; 
celle-ci  vi ent  battre  alors  au-dessus  de  la  clavicule  (A.  Faure,  1874). 

Celle  surélévation  de  V artère  sous-clavière  droite  est  un  des  meilleurs 
signes  de  la  dilatation  de  l'aorte. 

Quoiqu’il  en  soit,  la  dilatation  de  l’aorte  est  surtout  localisée  sur  la 
région  ascendante  et  sur  la  crosse,  mais  peut  s’étendre  à tout  le  trajet  du 
vaisseau.  Elle  occupe  toute  la  circonférence  de  l’aorte  et  se  présente 
alors  avec  un  aspect  ovoïde  (Peter)  ou  fusiforme,  allongé  dans  le  sens 
de  l’artère,  ou  bien  elle  se  porte  de  préférence  sur  l’un  des  côtés  : l’ar- 
tère présente  alors  une  sorte  de  renflement  ou  même  de  poche  laté- 
rale, un  peu  analogue  à celle  de  l’anévrysme  véritable,  mais  qui  n’at- 
teint jamais  le  volumede  celui-ci.  Enfin,  l’artère  peut  présenter  des  dila- 
tations multiples  disséminées  à sa  surface  ( aortite  noueuse). 

Parfois  les  troncs  artériels  qui  naissent  des  régions  dilatées  de  l’aorte 
présentent  également  une  dilatation  au  niveau  de  leur  émergence, 
d'autres  fois,  au  contraire,  leur  orifice  est  rétréci,  soif  par  le  fronce- 
ment des  tuniques  de  l’aorte,  soit  parla  présence  d’une  plaque  d’athé- 
rome  qui  obture  en  partie  l’orifice  ou  infiltre  les  parois  de  l’artère.  C’est 
ainsi  que  les  coronaires  participent  si  souvent  au  processus  afhéromatique 
de  l’aorte  : il  se  produit  alors  des  accès  d'angine  de  poitrine  qui  sont  une 
des  complications  les  plus  redoutables  de  l’affection. 

b.  L'hypertrophie  du  cœur , et  spécialement  du  ventricule  gauche,  est 
une  conséquence  de  l'aortite  chronique  par  suite  de  l’obstacle 
qu'opposent  à sa  déplétion  l'inextensibilité  de  l’aorte  et  quelquefois 
encore  les  lésions  concomitantes  des  sigmoïdes. 

c.  L'aorte  dilatée  renferme  assez  souvent  des  dépôts  fibrineux  qui, 
entraînés  par  le  torrent  circulatoire,  deviennent  la  source  d 'embolies 
secondaires  d’un  pronostic  sévère.  Elles  peuvent  être  encore  produites 
plus  simplement  par  le  détachement  de  la  paroi  d’une  plaque  athéro- 
mateuse ; nous  reviendrons  sur  ce  sujet  important  à propos  de  la  symp- 
tomatologie. 

d.  On  a noté  encore  X oblitération  de  l'aorte,  soit  par  thrombose  (Bartii, 
Keating,  Psillander),  provoquée  par  la  profonde  altération  des  parois 
athéromateuses  parfois  calcifiées,  soit  par  embolie,  ce  qui  est  beaucoup 
plus  rare. 

Presque  toujours  le  siège  de  l’oblitération  occupe  l'aorte  abdominale, 
au  niveau  des  artères  rénales  et  des  mésentériques  ou  encore  au  niveau 
de  l’éperon  iliaque.  Dans  une  observation  curieuse  1 elle  siégeait  dans 
l’aorte  thoracique. 

e . Dans  quelques  cas  on  a signalé  Y oblitération  de  l'artère  sous-clavière 
gauche  Léger,  Beadles,  Iselin,  1897),  celle  du  tronc  brachio-ce'phalique 

Germont),  de  la  carotide  gauche  (Stoupy,  E.  Boinet).  Ces  plaques 
athéromateuses  se  développent  également  au  niveau  de  l’embouchure 


1.  Jauhand,  Soc.  anal.  Paris,  1881. 


1000 


LES  AORTITES  CHRONIQUES 


et  dans  la  lumière  des  coronaires , et  celle  coronarite  oblitérante,  ou  avec 
simple  sténose,  est  la  cause  d’accès  d’angine  de  poitrine  vraie-qui  peuvent 
être  suivis  de  mort  (Parry,  Cruveiliiier,  Potain,  G.  Sée,  Huchard, 
Roussy,  etc.) 

f.  La  rupture  spontanée  de  l'aorte  est  une  complication  grave  et  relati- 
vement peu  fréquente.  Elle  siège  le  plus  souvent  sur  l'aorte  ascendante , 
dans  son  trajet  inlra-péricardique,  immédiatement  au-dessus  des  valvules 
sigmoïdes;  on  a relaté  quelques  faits  plus  rares  sur  l’aorte  thoracique; 
dans  un  fait  de  Chauvel,  la  rupture  de  l'aorte  existait  à son  point  d’entre- 
croisement avec  l’artère  pulmonaire.  D’après  Pilliel  (1897)  et  Martin 
Durr  1 qui  en  a réuni  29  cas,  la  rupture  est  presque  toujours  longitudi- 
nale, quelquefois  transversale;  c’est  parfois  une  simple  fissure  de 
quelques  millimètres  de  longueur,  mais  ce  peut  être  aussi  une  vaste  dé- 
chirure avec  écartement  des  bords  et  d’une  étendue  de  plusieurs  centi- 
mètres. La  rupture  se  produit  habituellement  en  deux  temps  : le  sang 
fuse  d’abord  dans  l'interstice  de  deux  plaques  athéromateuses  et  va  dé- 
coller la  tunique  externe  en  formant  ainsi  une  sorte  d’anévrysme  dissé- 
quant, puis  cette  tunique  se  rompt  à son  tour  et  l’ouverture  se  fait  dans 
le  péricarde,  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  dans  la  plèvre,  l'œso- 
phage, les  bronches. 

Associations.  — L’aortite  chronique  est  fréquemment  associée  à d'autres 
altérations,  dont  les  principales  sont  la  néphrite  interstitielle , la  myocardite 
scléreuse,  les  cardiopathies  valvulaires,  qui  modifient  considérablement 
les  caractères  cliniques  de  l’aortite  chronique  et  en  rendent  le  diagnostic 
fort  délicat. 

2°  Aortites  en  plaques.  — Dans  cette  variété  d'aortite  chronique,  bien 
distincte  de  l’athérome,  étudiée  par  Lancereaux,  X aorte  seule  est  atteinte, 
alors  que  le  reste  du  système  artériel  reste  indemne  de  toute  lésion.  Les 
altérations  siègent  de  préférence  sur  la  portion  ascendante  on  sur  la  crosse 
aortique,  plus  rarement  sur  la  portion  thoracique.  Comme  dans  la  variété 
précédente,  elles  consistent  en  plaques  de  coloration  jaune  grisâtre,  fai- 
sant saillie  sur  la  tunique  interne  de  l’aorte,  de  forme  circulaire  ou  ellip- 
tique à contours  sinueux,  et  à surface  inégale  et  bosselée. 

Elles  forment  des  groupes  plus  ou  moins  confluents,  et  chacune  de 
ces  plaques  peut  avoir  de  1 à 10  centimètres.  De  même  que  dans  l'athé- 
rome  vrai,  ces  plaques  localisées,  d’abord  fermes  etélasliques,  se  ramol- 
lissent en  une  sorte  de  bouillie  grisâtre  qui  est  évacuée  en  laissant  après 
elle  des  ulcérations. 

D’après  Lancereaux,  les  lésions  débutent  d’abord  dans  la  tunique 
externe,  alors  que  dans  l'athérome  vrai,  c’est  dans  la  partie  la  plus  pro- 
fonde de  la  tunique  interne  qu’elles  se  montrent  d'abord.  Quoi  qu'il  en 
soit,  l’altération  qui  consiste  dans  un  développement  de  cellules  em- 
bryonnaires serrées  abondantes  et  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation, 
se  développent  aussi  dans  les  deux  autres  tuniques;  mais  dans  l’endar- 
tère,  l’organisation  de  ces  éléments  embryonnaires  ne  se  produit  que 
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peu  ou  pas  : ils  se  résorbent  ou  subissent  la  dégénérescence  grais- 
seuse. 

Cette  aortite  on  plaque,  lésion  localisée  qui  déforme  et  détruit  ainsi 
toutes  les  tuniques  aortiques,  serait  « l’effet  d’une  irritation  locale  » con- 
trairement à l’athérome  « qui  paraît  être  sous  la  dépendance  d’un 
désordre  trophique  ».  Cette  distinction  dans  la  nature  intime  des  deux 
groupes  d’aortite  chronique  que  veut  établir  Lancereaux  et  que  Bureau 
a reprise,  se  poursuivrait  dans  l’évolution  ultérieure  delà  maladie  car, 
tandis  que  Yathérome  prédispose  volontiers  à ladilatation  simpledel’aorte, 
l’anévrysme  proprement  dit  serait  la  conséquence  habituelle  de  Y aortite 
en  'plaques  ou  circonscrite. 

Dans  quelques  cas  (Dieulafoy  1 ) la  lésion  1res  localisée  constitue  Y aor- 
tite sus-sigmoïdienne , dans  laquelle  l’altération  se  cantonne  à la  première 
partie  de  l’aorte  ascendante,  c’est  une  aortite  segmentaire  dont  le  pro- 
nostic est  grave,  car  elle  confine  aux  artères  coronaires  ; d’ou  la  possibi- 
lité d’accidents  redoutables  cYangor  peetoris.  Dans  un  cas,  Letulle  a 
observé  la  syphilis  atrophique  de  V aorte  -. 

Bactériologie.  — Dans  six  autopsies  d’aortite  d’origine  syphilitique, 
H.  Wright  3 trouva  dans  la  moitié  des  cas  la  dans  la  paroi  aortique, 
au  dessous  de  l’endartère,  la  présence  du  tréponème  pale. 


Etiologie.  — Age.  — Contrairement  à l'artériosclérose,  maladie  par 
intoxication  qui  se  montre  surtout  de  trente  à soixante  ans,  la  vieillesse 
est  une  condition  des  plus  favorables  au  développementde  l’athérome,  et 
Bichat,  au  dire  de  Peter,  déclare  que  sur  dix  sujets,  sept  au  moins  pré- 
sentent des  incrustations  calcaires  au  delà  de  soixante  ans. 

Cette  influence  s’expliquerait,  suivant  ce  dernier  auteur,  parce  que 
dans  l'état  sénile,  la  nutrition  générale  est  languissante,  d’où  retentisse- 
ment immédiat  sur  les  tissus  dont  la  vitalité  est  peu  active  comme  l’épi- 
thélium de  l’endartère.  On  peut  penser  mieux  que  par  suite  de  l’état  de 
déchéance  de  la  sénilité,  les  déchets  des  organes  usés  sont  incomplète- 
ment éliminés  et  traversent  le  torrent  circulatoire  où  ils  sont  une  cause 
d’irritation  vasculaire  (OEttinger).  Cependant  Guéneau  de  Mussy  a 
montré  que  la  lésion  pouvait  se  rencontrer  avant  quarante-cinq  ans,  et 
Marfan  1898)  a publié  un  cas  d’aortite  chronique  chez  un  garçon  de 
douze  ans.  Andral,  Parrot  et  d’autres  auteurs  ont  constaté  l’athérome 
de  l’aorte  chez  de  très  jeunes  enfants.  Huchard  a observé  quelques  cas 
< Y aortite  héréditaire  de  nature  arthritique,  elle  pourrait  même  atteindre 
plusieurs  générations. 

Sexe.  — Les  hommes  sont,  de  beaucoup,  plus  atteints  que  les  femmes; 
ce  qui  lient  aux  conditions  plus  actives  de  leur  vie,  et  qu’ils  se  livrent 
davantage  aux  excès  (travail,  surmenage  intellectuel,  excès  alimentaires, 
abus  des  plaisirs  ou  de  la  bonne  chère). 


1.  Dieulafoy,  Presse  méd.,  21  avril  1906. 

2.  Letulle,  Presse  méd.  12  mars  1910. 

3.  II.  Wiuüht,  «Présence  du  Ireponema  pallidum  dans  l’aort.  syphil . »,  Joum.of  llie 
Americ.  med.  associai.,  1er  mai  1909. 
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Les  causes,  morbides  qui  favorisent  le  développement  de  l’aortite  chro- 
nique sont  nombreuses,  et  lorsque  celle-ci  succède,  en  tant  que  reliquat, 
à Y aortite  aiguë,  elle  reconnaît  nécessairement  les  mêmes  causes  que 
cette  dernière. 

D'autre  part,  l’aortite  chronique  procède  encore  de  conditions  mul- 
tiples qui  allèrent  chroniquement  l’organisme  ou  sont  la  cause  d’un 
ralentissement  profond  de  la  nutrition.  Signalons  l’inlluence  indiscutable 
de  VaHhritis,  de  la  goutte  (Stores),  du  diabète,  du  rhumatisme  chronique 
(Guéneau  de  Mussy)  : 67  fois  sur  208  cas  d’aortite  chronique  (JJanot, 
E.  Barié).  La  plupart  des  auteurs  (Magnus  IIuss,  Lécorché,  Potain) 
admettent  comme  cause  fréquente  d'aortite  chronique,  Y alcoolisme  ; 
pour  Peter  son  action  pathogénique  est  évidente.  Lancereaux  au  contraire 
la  nie  absolument  et  n’admet  son  action  que  si  l’alcoolisme  est  associé  à 

I ’arthrit is  ou  au  rhumatisme  chronique;  il  reconnaît  cependant  que  l'al- 
coolisme peut  produire  une  dégénérescence  graisseuse  de  l’aorte,  limitée 
à son  origine.  Potain  admet  que  l’influence  de  l’alcool  se  limite  à des 
lésions  de  la  tunique  interne,  la  tunique  moyenne  étant  le  plus  souvent 
indemne.  L’action  du  saturnisme  est  admise  généralement  (Leudet,  Du- 
roziez , Lancereaux,  E.  Boinet). 

L’influence  pathogénique  de  la  syphilis  est  établie  d’une  façon  incon- 
testable (À.  Fournier,  Jaccoud,  Potain,  Wendeler,  Dieulafoy,  Tiii- 
bierge,  Boinet,  Deguy  j,  etc.).  Sur  117  cas  d’ « aortite  fibroïde  » Welch 
a trouvé  la  syphilis  dans  47  0/0des  cas;  de  plus  sur  56  cas  de  syphilis 
mortelle,  il  rencontre  34  fois  des  lésions  aortiques  profondes,  c’est-à- 
dire  une  proportion  de  60,7  0/0  environ.  Davidson,  sur  un  ensemble  de 
114  autopsies,  trouve  22  cas  avec  lésions  athéromateuses  profondes  dont 
17  imputables  à des  lésions  syphilitiques;  enfin  Richardson1 2  en  a publié 
plus  récemment  5 cas  nouveaux. 

L’origine  syphilitique  des  aortites  est  encore  établie  nettement  par 
le  syndrome  indiqué  par  Babinski  (1901)  : troubles  pupillaires  : myosis, 
inégalité,  signe  d’Argyll  Robertson,  et  aussi  par  la  présence  de  lympho- 
cytes dans  -le  liquide  céphalo-rachidien  et  par  la  réaction  positive  de 
Wassermann  (Schutze).  L’origine  syphilitique  est  si  fréquente  que  sur 

II  cas  d’aortite  chronique  (Letulle),  7 fois  cette  réaction  fut  nettement 
positive. 

En  général  la  syphilis  est  relevée  plutôt  dans  les  cas  où  la  lésion  arté- 
rielle reste  localisée  à l'aorte  seule,  que  dans  ceux  où  l'aortite  est  accom- 
pagnée de  lésions  portant  sur  l’ensemble  du  système  artériel.  Elle  sur- 
vient en  moyenne  à la  période  tertiaire,  dix,  douze  ans  après  l’accident 
initial  (Mauriac);  cependant  Letulle  l’a  constatée  pendant  la  période 
secondaire;  par  contre,  Landouzv,  puis  Mathieu  font  notée  au  bout  de 
vingt  et  un  et  de  vingt-cinq  ans.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique 
il  s’agirait,  dans  la  syphilis,  d’aortite  segmentaire  en  plaques  dont  la  lé- 


1.  Deguy,  « Le  cœur  et  l’aort.  des  syphilitiq.  »,  Th.  Paris,  1901. 

2.  Wiugiit  et  Riciiakdson,  Boston  meil.  and  sur  g.  jottrn.,29  avril  1909. 
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sion  élémentaire  serait  une  périartérite  des  vasa-vasorum  (Doeiile).  Ces 
aortites  sont  souvent  le  préludé  des  anévrysmes  (Boinet). 

Lancereaux  1 prétend  que  le  paludisme  (11  lois  sur  20  cas  d’artérite) 
est  la  cause  la  plus  fréquente  de  l’aortite  localisée  en  plaques:  elle  sié- 
gerait surtout  sur  la  portion  ascendante  et  sur  la  crosse  de  l’aorte.  Cette 
pathogénie  a été  très  vivement  contestée  par  Lavcran,  Kelscli,  Colin, 
mais  Lancereaux  est  revenu  de  nouveau  sur  ce  fait  (1899)  et  a produit 
une  série  de  26  cas  d’aortite  avec  paludisme  Bien  démontré.  D’autre 
part,  Potain  2 durant  lecoursde  l’accèsde  fièvre  intermittente  a constaté 
la  dilatation  de  l’aorte  démontrée  pleinement  à la  radioscopie.  Enfin,  il 
convient  de  signaler  encore  dans  l’étiologie  de  l’aortite  chronique  la  ma- 
ladie de  Basedow  (Potain,  Pendu)  dont  les  relations  avec  l’affection  aortique 
sont  encore  mal  déterminées.  D’autres  rapports  étiologiques  ont  été  re- 
levés entre  l’aortité  chronique  et  le  tabes  dorsal , la  sclérosé  en  plaques, 
la  paralysie  generale  (Bordes,  Pagès3),  la  maladie  de  Parkinson , et  peut- 
être  aussi  la  tuberculose  (Flexner,  Jaccoud).  L’inlluence  du  tabac  est 
encore  discutée  : Potain  et  Peter  ne  croient  pas  son  action  réelle;  Erb, 
lvlemperer,  Huchard  lui  attribuent  au  contraire  une  influence  considé- 
rable. 

Atherome  expérimental.  — L 'athérome  proprement  dit,  dans  lequel  les 
lésions  occupent  à la  fois  l’aorte  et  les  gros  vaisseaux,  peut  reconnaître 
des  causes  toxiques  et  être  reproduit  expérimentalement.  Josué4,  par  la 
voie  veineuse,  injecte  des  gouttes  d 'adrénaline  en  solution  au  millième, 
et  reproduit  expérimentalement  des  plaques  athéromateuses  sur  l’aorte 
avec  des  zones  de  calcification  plus  ou  moins  étendues.  Le  fait  a été 
vérifié  depuis  par  Lœper3,  Pic  et  Bonnamour,  Bail0,  etc.  Il  faut  re- 
marquer cependant  que  Loeb  et  Fleischer 7,  injectant  des  préparations 
iodées  en  même  temps- que  la  solution  d’adrénaline,  remarquent  que 
les  lésions  artérielles  étaient  plus  intenses  que  dans  les  cas  où  l’on 
injecte  l’adrénaline  seule?  On  a reproduit  encore  l’athérome,  soit  par 
pénétration  directe  d 'infusion  de  tabac  dans  l’estomac,  soit  par  injection 
de  cetle  infusion  (Boveri8,  Baylac9)  ou  encore  par  la  simple  action  de 
sa  fumée  (Gebrovsky  ,0).  Dans  des  recherches  nouvelles,  Gouget  ", 
Guillain  et  Gy  12  ont  bien  étudié  l’athérome  et  leslésions  aortiques  déter- 
minées par  l’intoxication  tabagique.  Toutefois  quand  le  tabac  est  déni- 
cotinisé, Y alhérome  ne  se  produit  pas.  Au  contraire,  Adler  et  Hensel  13 


1.  Lancereaux,  Acad,  de  méd.,  18  juillet  1894. 

2.  Potain,  Congrès  internat,  de  méd.  Paris,  7 août  1900. 

3.  Bordes  Pagès,  Th.  Paris,  1883. 

4.  Josué,  Soc.  de  biolog,  novembre  1903.  — Soc.  méd.  hàpit.  Paris,  3 février  1903. 
o.  Loeper,  Cong.  franç.  cte  méd.  Paris,  1907. 

6.  Ball,  Th.  Lyon,  1907. 

7.  Loeb  et  Fleischer,  Deulsch.  rned.  Wochenschr .,  mars  1907. 

8.  Boveri,  Clin.  med.  ilaliana , juin  1905. 

9.  Baylac,  Soc.  biolog.,  2 juin  19  6. 

10.  Gebrovsky,  Rouss/c.  V catch.,  mars  1908. 

11.  Gouget,  Soc.  méd.  hôpit.,  Paris,  26  juin,  1908. 

12.  Guillain  et  Gy,  ibid.,  19  juin  1908. 

13.  Adler  et  Hensel,  Deutsch.  mediz.  Wochenschr.,  8 novembre  1906. 
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obtinrent  avec  des  injections  intra-veineuses  de  nicotine , les  mêmes 
lésions  que  celles  causées  avec  l’adrénaline.  Il  en  a été  de  même  avec  les 
injections  à'ergotine  (Loeper),  d 'adonidine  h 

On  a produit  encore  artificiellement  l’athérome,  par  désintoxications 
expérimentales  de  sels  de  plomb  carbonate  et  acétate  (Gouget),  et 
même  ffiodure  de  potassium  (Ball,  Hedinger).  Ce  fait  est  loin  d’être 
constant  d'ailleurs,  et  Lœper,  contrairement  aux  affirmations  de  Loeb 
et  Fleischer,  est  d’avis  que  l’iode  injecté  avant  l’adrénaline  peut  préve- 
nir l’action  nuisible  de  celle-ci. 

On  sait  que  100  parties  de  cacao  renferment  Or,’,7o  à 2 grammes  de 
théobromine,  excellent  diurétique  rénal  : cependant  ainsi  que  Lœper  et 
d'Espine  l’ont  montré,  les  injections  de  théobromine,  sous  forme  d’acé- 
tate de  théobromine,  pratiquées  chez  des  lapins,  ont  déterminé  de  graves 
lésions  d’alhérome  ; enfin  il  résulte  encore  des  recherches  de  Boveri  et 
d’autres  que  l’alimentation  calcaire  excessive  exagère  notablement  tes 
lésions  d’alhérome  expérimental. 

Celui-ci,  en  définitive,  aurait  une  identité  complète  avec  l’athérome 
qu’on  rencontre  spontanément  chez  certains  animaux  (Josué,  Lucien  et 
Parisot1 2).  Enfin  cet  athérome  spontané , si  fréquent  notamment  chez  le 
lapin  (Gouget,  Kaiserling3,  Thévenot)  [3  fois  sur  30  lapins  (Kalamka- 
rov)]  est  peut-être  lié  à un  fonctionnement  exagéré  des  capsules  sur- 
rénales [liy pérépinéphrie) , et  celte  suractivité  fonctionnelle  jetterait  dans 
la  circulation  des  quantités  trop  élevées  d’adrénaline. 


Symptômes.  — 1°  Troubles  fonctionnels.  — Ils  sont  souvent  peu 
accusés,  et  en  tous  cas  n’ont  rien  d’absolument  caractéristique. 

a.  La  dyspnée  est  un  des  symptômes  dont  se  plaignent  le  plus  les 
malades.  Quelquefois  c’est  une  simple  gêne,  appréciable  surtout  s'ils 
veulent  marcher  vite,  monter  un  escalier,  gravir  un  plan  incliné;  c’est 
en  somme  la  dyspnée  d'effort , se  calmant  au  repos.  D’autres  fois,  la  dys- 
pnée procède  par  accès,  à la  façon  d’une  crise  d’asthme,  et  comme  celle- 
ci,  éclate  de  préférence  durant  la  nuit;  elle  s’en  distingue  parfois  diffi- 
cilement : cependant,  dans  l’accès  d’aortite,  l'inspiration  est  longue  et 
pénible,  l’expiration  courte,  et  on  ne  note  point  l’expectoration  qui  sur- 
vient habituellement  à la  fin  de  la  crise  d’asthme.  Celte  dyspnée,  comme 
nous  l’avons  vu  déjà  à propos  de  l’aortite  aiguë,  pourrait  peut-être  s'ex- 
pliquer par  un  spasme  portant  à la  fois  sur  les  bronches  el  sur  les  vais- 
seaux pulmonaires. 

D’ailleurs,  la  fréquence  relative  de  lésions  cardiaques  diverses  el  de 
néphrite  interstitielle  associées  à l’aortite,  ou  la  compliquant,  fait  que  la 
dyspnée  est  très  souvent  d’origine  complexe,  relevant  à la  fois  de  l’aor- 
tite, des  cardiopathies  et  de  l’urémie. 
l>.  La  toux , assez  fréquente,  est  sèche,  quinteuse,  un  peu  sifflante,  stri- 


1.  Ivoniki  Naka,  liouss/i.  Vratch.,  1907. 

2,  Lucien  el  Parisot,  Presse  méd.,  6 janvier  1909. 

9.  Kaiserling,  Perl.  Klin.  Wochenschr , n°  2,  1907. 
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duleuse,  rauque  et  grave,  el  revient  par  accès  à la  suite  des  efforts,  des 
mouvements  ou  de  la  fatigue.  Elle  s’accompagne  d’expectoration  et  quel- 
quefois d'un  peu  de  mucosités  sanglantes,  lorsqu’il  y a de  la  bronchite, 
ou  un  peu  de  congestion  pulmonaire. 

c.  La  douleur  est  un  des  symptômes  des  plus  importants  et  des  plus 
pénibles.  Au  début,  c'est  une  douleur  sourde,  une  sensation  de  pesan- 
teur ou  de  constrietion , siégeant  profondément  derrière  le  sternum  au 
niveau  de  la  partie  moyenne  du  thorax;  il  semble  aux  malades  qu’ils  ont 
un  poids  qui  comprime  le  cœur  et  les  étouffe.  Chez  d’autres,  la  sensation 
perçue  est  une  sorte  de  spasme  douloureux,  remontant  vers  le  cou  où 
elle  produit  une  sensation  de  constrietion  comme  la  boule  hystérique 

Bucouov,  Potain). 

Dans  quelques  cas,  rares  d’ailleurs,  d’aortite  syphilitique  l’affection 
s'est  manifestée  par  des  crises  viscérales  d’une  grande  violence  simulant 
les  coliques  hépatique  ou  néphrétique,  et  précédant  l'apparition  des 
signes  physiques  d'un  temps  plus  ou  moins  long  (Rénon  '). 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  plus  souvent  cette  douleur  de  la  période  de  début 
n’est  point  continue  et  se  manifeste  surtout  à l’occasion  d’un  effort  ou 
d’une  émotion.  Mais,  avec  les  progrès  de  l’affection,  la  douleur  se  mo- 
difié : c’est  une  sensation  de  barre  transversale  au  niveau  de  la  région 
préaortique  ou  encore  de  V épigastre , une  sorte  de  constrietion  en  étau; 
chez  d’autres  malades  ce  sont  des  élancements  douloureux,  traversant  la 
poitrine  d’avant  en  arrière,  s’irradiant  vers  le  cou,  les  épaules,  les 
membres  supérieurs;  d’autres  fois,  elles  s’étendent  du  côté  de  lhypo- 
chondre  droit  et  simulent  la  colique  hépatique  (Potain).  Ces  douleurs, 
véritablement  angoissantes,  présentent  des  exacerbations  aiguës;  elles 
siègent,  d’après  Peter,  dans  une  zone  limitée,  à droite  par  le  bord  du 
sternum,  à gauche  par  une  ligne  parallèle  passant  à deux  travers  de 
doigt  du  bord  gauche  du  sternum,  en  bas  par  la  troisième  côte.  11  s’agit, 
en  somme,  de  véritables  crises , dues  à Y irritation  de  voisinage  du  plexus 
cardiaque  ( Peter,  Lancereaux),  ou  pér iaor tique  ; dans  d’autres  faits,  il 
y a envahissement  athéromateux  des  artères  coronaires,  dont  la  lumière 
se  trouve  ainsi  rétrécie  ; dans  ce  dernier  cas,  les  crises  prennent  alors  le 
caractère  de  Yang  or  pectoris  vrai. 

d.  C’est  également  à Y irritation  (névralgie  simple  ou  névrite,  suivant 
les  cas)  du  sympathique  et  du  pneumogastrique , que  plusieurs  auteurs 
attribuent  certains  symptômes  contingents  observés  dans  l’aortite  chro- 
nique, tels  que  Y épigastralgie , les  troubles  gastriques  ( Leared,  Broadrent), 
les  nausées , les  vomissements , le  tympanisme  et  les  douleurs  abdominales , 
Y irrégularité  du  pouls , Y inégalité  pupillaire  (Trousseau).  Nous  avons 
vu  que  celle-ci  était  l’indice  d’une  infection  syphilitique  préexistante  et 
causale  de  l’aortite.  Quant  aux  phénomènes  douloureux,  abdominaux  ou 
épigastriques,  il  faut  les  rapporter  souvent  à Yaortite  abdominale.  Chez 
une  femme  atteinte  d’aortite  chronique  avec  hypertrophie  du  cœur,  qui 
durant  de  longues  années  s’était  plaint  de  douleurs  abdominales  inex- 

1.  Rénon,  Soc.  méd.  hopit.  Paris,  10  janvier  1902. 
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plicables,  Rossbach  1 trouva  l'aorte  abdominale  transformée  en  tube  ri- 
gide; les  tuniques  moyenne  et  interne  étaient  calcifiées,  et  la  calcification 
se  prolongeait  dans  les  artères  mésentériques. 

Enfin,  les  douleurs  provoquées  par  la  pression  digitale  à la  base  du 
cou,  sur  les  côtés  du  sternum  et  aux  insertions  diaphragmatiques,  indi- 
quent sans  doute  la  participation  dunerf  phrénique  au  complexus  patho- 
logique. 

e.  Un  autre  phénomène  occasionné  parl’aortite  chronique,  quelquefois 
même  dès  le  début,  est  le  vertige , tantôt  léger,  tantôt  accompagné  de 
bourdonnement  d'oreille , allant  jusqu’à  produire  des  lipothymies.  Le 
malade,  quand  il  se  lève  ou  marche  un  peu  rapidement,  a la  sensation 
que  tout  tourne  autour  de  lui,  il  sent  qu'il  va  perdre  l'équilibre  et  porte 
ses  mains  en  avant  pour  se  retenir  aux  murs,  aux  objets  environnants.  Il 
a été  attribué  souvent  à l’ischémie  cérébrale  due  à l’insuffisance  aortique 
qui  accompagne  fréquemment  l’aortite.  Dans  ce  cas  le  vertige  peut  être 
attribué  en  partie  aux  changements  brusques  de  pression  qui  s’opèrent 
à chaque  instant  dans  la  circulation  encéphalique,  car  à l’afflux  sanguin 
considérable  qui  s’y  produit  durant  la  systole,  succède  immédiatement 
un  retrait  considérable  opéré  par  l’ondée  qui  regagne  le  cœur  pendant 
la  diastole.  Cependant  le  vertige  a encore  d’autres  causes,  car  l’insuffi- 
sance aortique  manque  encore  dansbien  des  cas.  Quelques  auteurs  pensent 
que  ces  accidents  pourraient  alors  s’expliquer  comme  le  vertige  si  fréquent 
des  artérioscléreux , que  Grasset  (1890)  rapporte  à un  spasme  passager 
des  artérioles  bulbaires.  François-Franck  a montré  que  l’ischémie  céré- 
brale, cause  de  ces  accidents,  est  duc  à un  spasme  des  capillaires  encé- 
phaliques, produit  par  un  réflexe  parti  des  lésions  aortiques  et  sigmoï- 
diennes, et  il  a pu  reproduire  ces  troubles  nerveux  en  irritant  la 
membrane  interne  del’aorte.  En  outre,  d’après  le  même  auteur,  ce  réflexe, 
à point  de  départ  aortique,  produit  également  un  spasme  des  bronches 
et  des  vaisseaux  pulmonaires,  d’où  les  crises  de  dyspnée,  les  spasmes 
laryngés  cl  la  toux  striduleuse  rencontrés  si  souvent.  Enfin,  les  accès  de 
pâleur,  d’ischémie  locale,  les  tendances  à la  syncope,  fréquents  chez  les 
aortiques,  pourraient  encore  s’expliquer  par  l’effet  de  ce  réflexe  vaso- 
constricteur.  Quelle  que  soit  l’explication  du  phénomène,  cliniquement  il 
se  montre  surtout  lorsque  le  malade  passe  du  décubitus  dorsal  à la 
station  debout. 

2°  Signes  physiques.  — Le  faciès  des  malades  atteints  d’aortite  chro- 
nique rappelle  celui  des  aortiques  : le  teint  est  pâle,  blafard,  terreux, 
plombé. 

On  relève  quelquefois  des  troubles  vaso-moteurs  : des  rougeurs,  des 
sueurs  localisées  à la  moitié  supérieure  gauche  du  thorax,  du  cou,  de 
la  face  et  du  membre  supérieur  du  même  côté,  dus  à des  phénomènes 
de  compression  du  sympathique.  Quant  aux  phénomènes  pupillaires  : 
myosis  unilatéral  ou  double,  mydriase  surtout  du  côté  gauche  (Trousseau, 
Rendu),  il  faut  les  considérer  comme  la  marque  de  la  syphilis  causale  de 


1.  Kossbach,  Muncli.  mecl.  XVochenschr.  11  mai  1909. 
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la  lésion  aortique,  ou  encore  comme  l’indice  de  la  co-existence  d un 
tabes  dorsal  (Babinski  '). 

On  observe  encore  dans  l’aortite  un  battement  tumultueux  des  artères 
du  eou  qui,  à chaque  systole,  se  soulèvent  brusquement  sous  la  peau.  De 
plus,  si  on  applique  le  doigt  dans  la  région  sus-claviculaire,  on  perçoit 
nettement  surtout  du  côté  droit  une  surélévation  de  /’ artère  sous-clavière 
qui,  à l’état  normal,  reste  cachée  derrière  la  clavicule.  Ce  signe  a une 
valeur  considérable  sur  laquelle  nous  avons  insisté  déjà  (voir  Aortite 
aiguë ) : il  indique  que  l'aorle  est  dilatée,  que  sa  crosse  est  agrandie, 
portée  en  dehors,  et  par  suite,  soulève  les  vaisseaux  qui  en  émergent. 

Dans  certains  cas,  mais  non  toujours,  où  la  dilatation  de  l’aorte  est 
très  accentuée,  on  constate  au  niveau  du  grand  sinus  de  celle-ci,  la  pré- 
sence des  battements  de  la  convexité  de  la  crosse  aortique  ; on  les  trouve 
très  facilement,  surtout  chez  les  sujets  maigres,  au-dessus  du  manche  du 
sternum  entre  les  deux  faisceaux  des  sterno-mastoïdiens,  où  il  serait 
facile  de  les  enregistrer;  dans  d’autres  circonstances,  les  battements  peu 
appréciables  à simple  vue  sont  nettement  perceptibles  au  doigt  explo- 
rateur. Ce  signe  a surtout  de  la  valeur  pour  les  adultes,  chez  lesquels 
la  limite  supérieure  de  la  convexité  de  la  crosse  de  l’aorte  se  trouve,  en 
movenne,  à deux  centimètres  ou  deux  centimètres  et  demi  au-dessous  du 
bord  supérieur  du  sternum  ; il  a une  valeur  moindre  chez  le  vieillard,  car 
chez  lui  la  convexité  de  la  crosse  aortique  s’élève  environ  d’un  centi- 
mètre par  l’ampliation  progressive  du  grand  sinus  aortique. 

Lorsque  l’aortite  est  accompagnée  d’un  travail  athéromateux  étendu  au 
système  artériel,  on  trouve  souvent  les  artères  'périphériques  (radiales, 
temporales  superficielles),  dures , flexueuses , serpentines. 

Le  pouls , dans  l’aortite  chronique,  est  brusque  et  dur  et  s’affaisse  assez 


facilement. 

Mais,  c’est  la  percussion  et  l'auscultation  de  la  région  cardio-aortique 
qui  ont  une  importance  diagnostique  de  premier  ordre. 

Percussion.  — La  percussion  de  V aorte  se  pratiquera  méthodiquement 
en  allant  horizontalement  de  la  périphérie  vers  l’aorte,  et  si  la  zone  mate 
ainsi  perçue  dépasse  la  matité  normale  (voir  Séméiologie ),  on  en  con- 
clura que  l’aorte  est  dilatée.  Mais  cette  percussion  n’est  point  toujours 
aisée,  et  cliniquement  il  suffira,  comme  l’enseigne  Potain,  de  constater 
si  la  matité  dépasse  ounonle  bord  droit  du  sternum;  si  elle  s’arrête  au 
niveau  de  ce  bord,  la  matité  a son  étendue  normale  et  l’aorte  n’est 
point  dilatée. 

La  délimitation  de  la  matité  cardiaque  montrera  que  le  cœur  est 
presque  toujours  augmenté  de  volume. 

Radioscopie.  — A l étal  normal,  l’ombre  formée  par  la  crosse  de 
l’aorte  se  confond  complètement  avec  celle  que  produisent  le  sternum 
et  la  colonne  vertébrale.  Quand  l'aorte  est  dilatée,  on  trouve  par  la  radios- 
copie du  thorax,  en  avant  et  en  arrière,  à gauche  de  l’ombre  médiane, 


1.  Babinski,  « Des  troubles  pupill.  dans  les  alteet.  aortiq.  »,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris, 
7,  ii  et  21  novembre  1901. 
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une  saillie  à contour  cerclé,  animée  de  battements  dus  à la  crosse  aor- 
tique allongée  (Béclère  '). 

Auscultation.  — L 'auscultation  donne  des  signes  très  importants, 
mais  il  faut  ici  distinguer  les  cas  où  l’aortite  est  simple  de  ceux  où  elle 
s’accompagne  de  lésions  orifîcielles. 

1°  Lorsque  l’aortite  est  simple,  on  perçoit  souvent  un  premier  bruit 
dur  et  parfois  dédoublé  suivant  le  mécanisme  indiqué  précédemment. 

Le  second  bruit  prend  un  timbre  retentissant,  dangereux,  à éclat 
métallique,  bruit  de  tôle  (Peter),  brui Itympanique  (Guéneau  de  Mussy1 2) 
qui  comparait  son  éclat  « à la  résonance  bourdonnante  d’un  coup  de 
tambour»  et  que  Potain  rapproche  plus  volontiers  du  timbre  du  petit 
tambour  arabe  appelé  tabourka.  Ce  retentissement  tympanique  du  bruit 
diastolique,  bien  étudié  depuis  par  Bucquoy  et  Marfan3,  était  connu  déjà 
de  Skoda  et  de  Bouillaud  : il  est  à la  fois  l’indice  de  l’athérome  aortique 
et  de  l’épaississement  scléreux  des  valvules  sigmoïdes,  mais  il  n'in- 
dique pas  d’une  façon  absolue,  ainsi  que  le  croyait  Guéneau  de  Mussy, 
que  l’aorte  est  dilatée;  pour  qu’il  ait  cette  signification,  il  faut  que  le 
bruit  clangoreux  diastolique  ne  reste  pas  exclusivement  localisé  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  droit  le  long  du  bord  sternal,  c’est-à-dire 
au  foyer  aortique,  mais  se  propage  nettement  dans  la  direction  du  vais- 
seau, vers  la  clavicule  du  côté  droit.  En  outre,  le  diagnostic  a besoin 
encore  d’être  appuyé  par  la  surélévation  de  la  sous-clavière  droite. 

On  devra  éviter  avec  soin  de  confondre  le  timbre  clangoreux,  tympa- 
nique du  bruit  diastolique  avec  la  simple  accentuation  ou  mieux  le 
retentissement  de  ce  même  bruit.  L 'éclat  tympanique  signifie  qu’il  y a 
lésion  laquelle  est  Y athérome,  alors  que  le  retentissement  simple  ne  signi- 
fie pas  autre  chose  qu’une  augmentation  de  la  tension  artérielle  sans 
préjuger  d’ailleurs  la  cause  de  celle-ci. 

D’après  Huchard,  on  note  parfois  que  la  systole  semble  se  faire  en 
deux  temps,  donnant  à l’oreille  le  rythme  du  bruit  de  trot  décrit  par 
d’Espine  (1882). 

2°  Si  l’aortite  est  compliquée  de  lésions  orifîcielles,  le  timbre  particu- 
lier des  bruits  du  cœur  que  nous  venons  de  décrire,  sera  remplacé  par 
des  souflles  d’ailleurs  variables.  Parfois  on  constate  au  foyer  aortique  un 
souffle  systolique  rude , râpeux,  qu’on  a attribué  à la  présence  de  rugo- 
sités à la  surface  interne  de  l’aorte,  mais  qui  nécessite  plutôt  pour  sa 
production,  on  bien  un  rétrécissement  vrai  de  l’orifice,  c’est-à-dire 
avec  lésions  ou  bien  qui  signifie  que  cet  orifice  est  rétréci  relativement , 
sans  être  lésé,  lorsque  la  dilatation  de  l’aorte  est  immédiatement  voi- 
sine de  lui. 

On  peu!  entendre  aussi  au  foyer  aortique  un  souffle  diastolique,  indice 
d’une  insuffisance  aortique  fonctionnelle  (Hodgson),  mais  le  plus  sou- 


1.  Iîécliïhè,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  juin  1897. 

2.  Guéneau  de  Mussy,  « Rech.  sur  la  dilatai,  cylindr.  de  l’aorte  ascend.  et  sur  le  carac- 
tère tympaniq.  »,  etc.,  1S76. 

3.  Bucquoy  et  M auean,  « Etude  séméiolog.  du  second  bruit  du  cœur  »,  Revue  de  méd., 
1888. 
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venl  organique  liée  à des  altérations  profondes  des  valvules  sigmoïdes. 
Dans  quelques  circonstances,  ce  soulïle  peut  être  de  nature  cardio- 
pulmonaire  (Potain)  avec  son  timbre  doux  habituel,  son  instabilité  et  son 
manque  de  propagation. 

Cependant,  ces  différents  signes  d’auscultation,  fort  nets  parfois,  ne 
sont  point  toujours  nettement  caractérisés  et  peuvent  même  passer  ina- 
perçus, c'est  pourquoi  Boy-Tessier  a proposé  l'auscultation  rétro-sternale 
de  l’aortcqui  permettrait,  selon  lui,  d’atteindre  plus  directement  le  vais- 
seau et  de  dépister  des  signes  d’auscultation  restés  muets  à l’ausculta- 
tion ordinaire.  On  se  servira  pour  cela  d’un  stéthoscope  long  à pavillon 
étroit,  qu’on  enfonce  derrière  le  manche  du  sternum  entre  les  deux  fais- 
ceaux des  sterno-mastoïdiens  et  en  maintenant  la  direction  générale  de 
l'instrument  parallèle  autant  que  possible  à la  carotide  interne  et  au 
tronc  brachio-céphalique  artériel.  Cantu  (1898),  dans  un  fait  vérifié  à 
l’autopsie,  nota  que  les  signes  d’auscultation,  indécis  dans  le  décubitus 
dorsal,  prenaient  une  netteté  remarquable  dans  la  station  debout  ou 
pendant  la  marche,  il  insiste  sur  l’importance  de  la  position  du  malade 
pour  l'examen  des  cas  d’aortite. 

Formes  cliniques.  — La  description  qui  vient  d’être  fgite  correspond 
aux  formes  habituelles  ou  complètes  de  la  maladie.  Mais,  à côté  de  celles- 
ci,  il  existe  un  grand  nombre  de  formes  atténuées  ou  mieux  ébauchées , 
dans  lesquelles  les  signes  se  manifestent  seulement  par  de  la  dyspnée 
d’effort,  des  douleurs  préaortiques  fugaces  et  de  légers  vertiges. 

Chez  d’autres  malades  on  relève  surtout  des  tendances  syncopales, 
avec  des  palpitations  et  de  la  dyspnée  par  accès. 

Dans  d'autres  cas  enfin,  ce  sont  les  accidents  pulmonaires  qui  attirent 
surtout  l'attention  : de  l’oppression  permanente,  des  crises  congestives; 
ces  formes  sont  généralement  d’un  diagnostic  fort  délicat  au  moins  dans 
les  périodes  de  début. 


Marche.  Terminaisons.  — L’aortite  chronique  est  une  affection  de 
la  plus  haute  gravité  qui  neguerit  point , mais  dont  l’évolution  fatale  peut 
être  retardée  pendant  de  longues  années  par  une  hygiène  sévère;  toute- 
fois durant  cette  marche  lente,  elle  peut,  à la  suite  de  causes  multiples, 
présenter  des  poussées  aiguës  ou  subaiguës  qui  aggravent  le  pronostic 
et  abrègent  la  durée  de  la  maladie. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie,  mais  elle  survient 
de  façons  fort  différentes  suivant  les  cas.  Elle  peut  être  subite  ou  rapide 
et  dans  ce  cas,  elle  survient  presque  toujours  à la  suite  d’un  accès  d'an- 
gine de  poitrine,  d’une  crise  d'œdème  aigu  du  poumon  (Andral,  Fournet, 
Huchard);  d’une  oblitération  de  l'aorte  ou  des  grosses  artères,  d'une 
rupture  de  l'aorte , d 'accidents  emboliques  divers. 

a.  L’ angine  de  'poitrine  par  coronarite  consécutive  est  une  complica- 
tion fréquente,  peut-être  surtout  dans  l'aortite  syphilitique  (Balzer, 
Dieulafoy,  Potain),  son  pronostic  est  fort  grave. 

b.  Parfois  à la  suite  de  X aortite  aiguë  oblitérante , les  lésions  gagnent 
les  grosses  artères  voisines  : X oblitération  de  la  carotide  est  suivie  de 

h a ni  k,  3e  édit. 
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signes  d’anémie  cérébrale  : vertiges,  convulsions  épileptiformes  (Malécot) 
ou  d’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral  (E.  Bojnet),  celle  de  la 
sons-clcivière  s'accompagne  de  parésie  avec  refroidissement  du  membre 
supérieur  (Gingeot). 

La  thrombose  peut  occuper  les  iliaques  et  être  suivie  du  phénomène 
de  la  claudication  intermittente  (Charcot).  Elle  peut  aussi  se  manifester 
sur  l’aorte  abdominale,  généralement  entre  la  mésentérique  inférieure 
et  la  bifurcation  en  iliaques  (Bartii1 2,  Meynard-,  Jean3 4). 

c.  L'œdème  aigu  du  poumon  peut  éclater  sans  cause  appréciable  ou 
succéder  à un  léger  refroidissement.  De  suite  les  accidents  prennent  un 
caractère  alarmant  : la  dyspnée  est  extrême,  le  malade,  pâle  ou  légère- 
ment cyanosé  et  les  extrémités  refroidies,  se  plaint  d’étouffer  et  la  mort 
peu!  survenir  en  quelques  instants.  D’autres  fois,  l’évolution  est  moins 
rapide  : la  dyspnée  est  suivie  de  toux  et  d’expectoration  blanchâtre, 
aérée,  visqueuse,  semblable  à du  blanc  d’œuf  battu,  et  parfois  un  peu 
rosée.  A l’auscultation,  on  entend  une  véritable  pluie  de  râles  sous-cré- 
pi lants  fins  emplissant  toute  la  poitrine.  Sous  l’influence  d’un  traitement 
approprié  et  rapidement  appliqué,  ces  redoutables  accidents  peuvent 
s’amender  et  le  malade  sort  de  sa  crise,  mais  reste  exposé  à de  nouvelles 
poussées  suraiguës  qui  finiront  par  l’emporter.  La  pathogénie  de  cette 
très  grave  complication  a été  exposée  antérieurement  avec  tous  les 
détails  qu’elle  comporte;  nous  n'y  reviendrons  pas  (voir  Dyspnée 
cardiaque ). 

d.  La  rupture  de  l'aorte  (P.  Broca,  Peacock,  Pilliet,  Martin-Dürr, 
Mollière,  E.  Barié,  Parmentier,  Muselier,  Brouardel,  etc*.,  etc.)  suc- 
cède à un  effort  ou  à une  émotion  violente  et  s’opère  généralement  en 
deux  temps  : le  malade  éprouve  une  vive  douleur  dans  la  poitrine,  suivie 
de  lipothymie,  puis  reprend  ses  sens  et  peut  vivre  encore  un  ou  plusieurs 
jours  jusqu’à  ce  que,  repris  d’une  nouvelle  attaque,  fine  tarde  pas  à 
succomber.  Un  malade  de  Peacock  survécut  dix-sept  jours.  Celte  termi- 
naison en  deux  temps  a été  relevée  par  tous  les  auteurs  qui  ont  étudié 
celte  complication  redoutable  (P.  Broca  •). 

Les  ruptures  se  font  surtout  dans  la  portion  intrapéricardique  au  niveau 
delà  paroi  antérieure  de  l'aorte,  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes , beau- 
coup plus  rarement  dans  Y aorte  abdominale . Le  sang  se  répand  dans  la 
trachée  (Mansdley),  la  bronche  gauche  (Cantilena),  les  plèvres  (Murro, 
Brouardel),  le  poumon  (Brodeur),  le  médiastin,  Y œsophage  (Cruveilhier, 
Mosny),  Y estomac  (Gouraud  et  Muret5 6). 

e.  Les  embolies  peuvent  se  faire  dans  Y (tort  e abdominale  (Potain,E.  Ba- 
rié0, Desnos)  ; elles  donnent  lieu  à de  la  paraplégie  subite  avec  anesthé- 
sie, cyanose,  refroidissement  et. quelquefois  gangrène  sèche  des  membres 


1.  A.  B a ht  h , Arc  h.  gén.  de  méd.,  1835.  — 2U  série,  t.  Vit  I , p.  26. 

2.  Meynard,  Th.  Paris,  1883. 

3.  Jean,  Soc.  anal.,  Paris,  1875. 

4.  P.  Biioca,  Soc.  anal,  Paris,  novembre  1902. 

5.  Gouraud  et  Muret,  Soc.  anat.  Paris,  novembre  1902. 

6.  K.  Baiiié  et  Du  Castel,  « Des  embolies  de  Paorte  »,  Arch.  gén.  de  méd.,  janvier  1881. 


DIAGNOSTIC 


1011 


inférieurs  ; elles  peuvent  se  faire  dans  la  sylvienne  (hémiplégie,  aphasie), 
dans  la  cérébrale  postérieure  (Rendu);  dans  les  artères  vénales , Y artère 
mésentérique  (Boulay),  Y artère  poplitée,  les  artères  rétiniennes  (Bureau). 

On  a observé  encore  des  embolies  viscérales  : reins,  rate. 

Les  embolies  sont  des  complications  redoutables  : l’embolie  cérébrale 
esl  suivie  de  mort,  ou  laisse  après  elle  des  paralysies,  de  l’aphasie,  etc.  ; 
nous  avons  signalé  déjà  les  oblitérations  artérielles  (aorte  sous-cla- 
vière, etc.’!  avec  leur  gravité. 

f.  On  trouve  encore  des  noyaux  d' apoplexie  pulmonaire  qui  peut  se 
compliquer  dans  la  suite  de  pleurésie  chez  les  vieillards. 

g.  La  mort  peut  survenir  plus  lentement  à la  suite  de  nombreuses 
complications:  myocardite  scléreuse,  insuffisance  cardiaque  avec  asystolie 
lente , néphrite  interstitielle  avec  accidents  urémiques , congestion  pulmo- 
naire,, broncho- pneumonies  ultimes , etc. 


Diagnostic.  — L’aortite  chronique,  bien  que  relativement  assez  facile 
à diagnostiquer,  passe  cependant  inaperçue  dans  bon  nombre  de  cas, 
lorsque  le  diagnostic  n’a  pour  base  que  les  troubles  fonctionnels  de  la 
maladie,  qui  isolément  n’ont  rien  de  caractéristique.  Cependant,  la 
dyspnée  angoissante  et  les  douleurs  de  la  région  préaortique  qui  sont  les 
symptômes  cardinaux  de  l’affection,  ne  tardent  guère  à faire  soupçonner 
au  clinicien  l’existence  probable  d’une  aortite,  et  le  conduisent  à recher- 
cher la  présence  de  ses  signes  physiques.  Dès  lors,  l’augmentation  de  la 
matité  aortique,  la  surélévation  des  sous-clavières.,  les  modifications 
dans  le  timbre  des  bruits  normaux  du  cœur  et  surtout  le  retentissement 
clangoreux,  le  caractère  tympanique  du  bruit  diastolique  au  foyer  aor- 
tique, sont  des  signes  diagnostiques  d’une  grande  valeur.  Lorsque  l’aor- 
tite est  accompagnée  de  lésions  athéromateuses,  portant  sur  d’autres 
régions  du  système  artériel,  on  note  alors  l’induration,  les  flexuosités  de 
certaines  artères  de  la  périphérie  : la  radiale,  la  temporale;  ces  signes 
peuvent  diriger  encore  dans  la  voie  du  diagnostic.  Quant  aux  souffles, 
outre  qu’ils  sont  inconstants,  ils  indiquent  seulement  la  présence  de  lé- 
sions concomitantes,  d’ailleurs  presque  habituelles  comme  l’insuffisance 
aortique  par  exemple. 

Une  crise  cYangor  pectoris  se  distinguera  de  l’aortite  en  ce  qu’elle  ne 
donne  lieu  qu’à  des  phénomènes  douloureux,  mais  non  dyspnéiques  et 
que,  une  fois  la  crise  terminée,  le  malade  reprend  les  apparences  de  la 
santé,  alors  que  dans  l’aortite,  il  reste  souffrant  avec  anhélation  et  endo- 
lorissement vague  de  la  région  rétro-sternale.  Cependant  lorsque  les 
phénomènes  douloureux,  localisés  d’abord  à la  région  préaortique,  s’ir- 
radient vers  la  région  cervicale  et  les  membres  supérieurs  en  s'accom- 
pagnant de  crises  angoissantes  paroxystiques,  ils  sont  dus  à l’angine  de 
poitrine  concomitante  à l’aortite  chronique;  dès  lors  le  diagnostic  doit 
considérer  que  celle-ci  est  à la  fois  la  maladie  première  el  le  point  de 
départ  du  syndrome  grave  qui  constitue  l’angine  de  poitrine,  soit  par 
extension  du  travail  morbide  aux  artères  coronaires,  soit  par  irritation 
de  voisinage  transmise  au  plexus  cardiaque. 
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L 'aortite  chronique  avec  dilatation  ne  saurait  être  cou  fondue  avec 
Y anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte.  Dans  celui-ci,  en  effet,  on  observe 
une  tumeur  pulsatile  qui  constitue,  en  dehors  du  cœur,  un  centre  de 
battements  et  de  souffles  pathologiques,  et  donne  lieu  à des  phénomènes 
de  compression  intense  sur  les  organes  du  voisinage  : œsophage,  veine 
cave  supérieure,  pneumogastrique,  grand  sympathique,  plexus  brachial, 
etc.  ; cette  compression  est  nulle  ou  à peine  ébauchée  dans  les  cas  de 
dilatation  simple. 

La  sclérosé  du  myocarde  est  souvent  difficile  à distinguer  de  l'aortite 
chronique;  cependant  elle  se  montre  surtout  vers  l’âge  moyen;  elle 
donne  lieu  à de  l’oppression,  à de  l’arythmie,  à des  signes  de  dilatation 
cardiaque,  à de  l’affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  un  choc 
mou  de  la  pointe,  un  premier  bruit  assourdi,  éteint. 

L’intensité  de  la  dyspnée,  avec  ses  accès  nocturnes,  peut  quelquefois 
faire  confondre  l’aortite  chronique  avec  Y asthme,  les  accidents  dysp- 
néiques de  Yuremie  et  la  tuberculose  'pulmonaire;  nous  avons  insisté  déjà 
à propos  de  l’aortite  aiguë  sur  le  diagnostic  différentiel  de  ces  diverses 
affections. 

Nature  des  aortites.  — A.  Alors  que  pour  la  majorité  des  cas, 
Y aortite  aigue  doit  être  considérée  comme  de  nature  infectieuse , on 
discute  encore  sur  celle  de  l’aorlile  chronique  et  sur  son  mécanisme. 

B.  Nous  avons  dit  précédemment  que  Yaorlite  chronique  est  souvent 
le  résultat  d’une  aortite  aiguë  qui  a pu  débuter  très  longtemps  aupara- 
vant et  laisser  après  elle  un  reliquat  anatomique  qui  s’est  développé  len- 
tement et  d’une  façon  insidieuse.  D'un  autre  côté,  l’altération  chronique 
une  fois  constituée  peut  devenir  le  point  de  départ  de  poussées  d'aortite 
aiguë,  qui  constituent  un  des  éléments  les  plus  graves  au  point  de  vue 
du  pronostic  de  l’affection.  Cette  variété  d'aortite  chronique,  consécu- 
tive ou  mieux  reliquat  d’une  lésion  antérieure  aiguë  ou  subaiguë,  se 
trouve  réalisée  dans  l’aortite  localisée  ou  aortite  en  plaques,  et  reconnaît 
pour  cause  une  « irritation  locale  » (Lancereaux). 

Mais  l’aortite  peut  revêtir  d’emblée  et  primitivement  le  caractère 
chronique,  et  ce  type  correspond  à Y atherome  de  l'aorte  d tendu  plus  ou 
moins  à l'arbre  artériel  tout  entier  : ses  causes  nombreuses  ont  été  indi- 
quées précédemment.  Elles  relèvent  presque  toutes  d’un  trouble  profond 
de  la  nutrition  : goutte,  rhumatisme  chronique  ou  d’une  intoxication  : 
alcool,  plomb,  etc.,  c’est-à-dire  de  la  plupart  des  causes  de  l’artériosclé- 
rose. Nous  avons  insisté  déjà  sur  le  rôle  considérable  que  joue  la  syphilis 
dans  la  pathogénie  de  l’aortite  chronique. 

Quant  à la  nature  intime  des  lésions,  elle  est  encore  discutée. 

a.  Rayer,  Bouillaud,  Charcot,  Lancereaux,  Brault,  leur  attribuent 
une  origine  primitivement  inflammatoire  : la  lésion  porte  sur  la  tunique 
interne  et  consiste  en  une  prolifération  d’éléments  et  de  cellules  em- 
bryonnaires <pii,  privés  sans  doute  de  matériaux  propres  ou  suffisants  à 
leur  nutrition,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse  et  forment  ainsi 
la  bouillie  athéromateuse.  Plus  tard,  survient  l'infiltration  calcaire  et 
bientôt,  la  tunique  externe  puis  la  tunique  moyenne  sont  lésées  à leur 
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lour,  elles  perdent  leur  résistance  et  leur  élasticité,  et  peu  â peu  le  vais- 
seau se  laisse  dilater  suivant  tous  ses  diamètres. 

b.  Laënnec,  Virchow,  puis  Cornil  et  Ranvier  pensent  que  lalesion  ini- 
tiale est  degenerative  d'emblee,  autrement  < 1 i t que  la  dégénérescence 
graisseuse  est  primitive,  pouvant  dans  la  suite  produire  une  reaction 
inflammatoire  secondaire  à marche  chronique.  Cette  dégénérescence  se 
retrouve  chez  la  plupart  des  malades  adultes,  mais  surtout  d’un  certain 
âge,  sous  forme  de  points,  de  plaques  jaunâtres  disposés  sur  l’aorle  et 
pouvant  devenir  le  point  de  départ  de  transformations  ultérieures  : car- 
lilagineuse,  calcaire,  ossi forme,  etc. 

c.  Pour  II  i P P - Martin  1 , le  point  de  départ  du  travail  morbide  serait 
une  endarterite  des  vasa-vasorum  des  artères.  Ces  petits  vaisseaux  nour- 
riciers, épaissis  dans  leurs  parois,  et  rétrécis  encore  par  la  prolifération 
de  la  l unique  interne,  entravent  l’irrigation  des  vaisseaux  auxquels  ils 
se  distribuent,  el  produisent  ainsi  des  troubles  nutritifs  de  l’endartère 
d’origine  dystrophique. 

d.  Bureau  rejette  cette  théorie,  en  déclarant  que  si  l’endartérite  de 
l'aorte  esl  consécutive  à celle  de  ses  vasa-vasorum,  il  reste  à démontrer 
la  nature  de  celte  dernière.  C’est  pourquoi  il  conclut  comme  Lancereaux 
qui  a déclaré  que  « rien  ne  s’oppose  à ce  que  l'artérite  se  trouve  sous  la 
dépendance  d’un  desordre  vaso-moteur  ou  simplement  trophique  ».  En 
résumé,  aucune  théorie  n’est  élablie  définitivement. 


Traitement. — Les  prescriptions  purement  hygiéniques  occupent  la 
première  place  dans  le  traitement  de  l’aorlite  chronique.  Le  malade 
devra  éviter  les  exercices  violents,  les  efforts  répétés,  les  marches  pro- 
longées, en  un  mot  la  fatigue  musculaire.  L’absence  d’émotions,  de 
soucis,  de  préoccupations  n’est  pas  moins  nécessaire. 

Le  régime  alimentaire  doit  être  sévère  et  surveillé  de  très  près.  Le 
malade,  évitera  absolument  les  repas  copieux,  l'usage  des  boissons  alcoo- 
liques, des  mets  excitants,  du  thé,  du  café  ; l’alimentation  se  composera 
de  lait,  de  laitages,  de  viandes  très  cuites,  de  poissons  bouillis,  de 
légumes,  de  fruits,  et  de  boissons  légères.  L’usage  du  tabac  est  rigou- 
reusement interdit  pour  toujours.  On  a proposé  un  peu  théoriquement, 
dans  le  but  de  décalcifier  les  vaisseaux,  de  réduire  la  quantité  des  sels 
calcaires  que  contiennent  les  aliments  et  d’en  faciliter  l’élimination  par 
les  urines  au  moyen  du  bicarbonate  de  soude  et  de  l’acide  lactique  qui 
exerce  une  large  diurèse  (Rumpf). 

Quant  au  traitement  proprement  dit  il  consistera  dans  l’emploi  presque 
exclusif  des  préparations  indurées  : l’iodure  de  potassium  ou  mieux  de 
sodium,  associé  ou  alternant  parfois  avec  quelques  préparations  arseni- 
cales. Celte  double  médication  devra  être  suivie  pendant  un  temps 
fort  long,  avec  des  périodes  de  cessation. 

Contre  les  douleurs  préaortiques  parfois  si  violentes,  ainsi  (pie  contre 
les  poussées  subaiguës  qui  peuvent  survenir,  la  révulsion  locale  s’im- 


1.  IIipp.  Martin,  toc.  cil. 
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pose  sous  l’orme  de  ventouses  scarifiées  au  niveau  de  la  région  malade, 
ou  dans  des  cas  moins  urgents,  par  des  applications  répétées  de  pointes 
de  feu,  ou  de  petits  vésicatoires  volants  et  asepticpies.  Dans  d’autres 
circonstances,  il  est  préférable  d’entretenir  une  révulsion  permanente, 
par  l’application  d’un  cautère  dans  le  deuxième  ou  le  troisième  espace 
intercostal  droit  près  du  sternum,  qu’on  laissera  s’éteindre  peu  à peu, 
ou  qu’on  entretiendra  pendant  de  longs  mois  s'il  est  nécessaire.  On  pourra 
recourir  à l’usage  de  l’opium,  de  la  belladone,  de  l’aspirine,  de  l’anti- 
pyrine, de  l'exalgine  à dose  moyenne,  du  bromure  de  sodium,  et  parti- 
culièrement du  bromure  d'ammonium  en  lavement  que  Potain  considère 
comme  un  excellent  sédatif.  L’éréthisme  cardio-vasculaire  sera  calmé 
par  les  bromures,  les  valérianiques,  la  belladone  qui  abaisse  la  tension 
vasculaire,  par  les  pulvérisations  locales  d'éther  sulfurique. 

Lorsque  V origine  syphilitique  de  l’affection  est  nettement  établie  par 
les  commémoratifs,  la  présence  de  cicatrices  anciennes  nettement  spéci- 
fique, par  le  signe  d'Argyll  Robertson,  la  leucoplasie  linguale,  enfin  par 
la  réaction  de  Wassermann  positive,  il  faudra  recourir  à l’usage  des 
injections  intrâ-musculaires  de  biiodure,  de  benzoate  d’hydrargyre, 
associés  à l’iodure  de  potassium  à doses  moyennes , selon  la  tolérance 
du  malade,  complétés  enfin  par  l’alimentation  tonique,  les  préparations 
arsenicales,  etc. 

Les  crises  intercurrentes  d'angine  de  poitrine  seront  traitées  par  les 
moyens  ordinaires  : injection  de  chlorhydrate  de  morphine  à dose  res- 
treinte, et  inhalation  denitrite  d’amyle;  et  dans  l’intervalle  des  crises,  à la 
trinitrine,  au  nitrite  de  sodium,  etc.  Les  autres  complications  : œdème 
aigu  du  poumon , accidents  ùre'miques , etc.,  seront  enrayées  par  leur 
thérapeutique  habituelle;  disons  seulement  que,  contre  le  premier, 
on  pratiquera  de  suite  une  saigne e copieuse  de  300  à 500  grammes 
accompagnée  de  révulsifs  thoraciques  et  de  Ioniques  du  cœur  : caféine , 
et  de  stimulants  généraux  : injections  d’é l lier,  d’huile  camphrée  à 1 10. 

Les  accidents  urémiques  réclament  également  une  large  saignée  comme 
traitement  de  début,  suivie  de  drastiques,  de  la  médication  iodo-bro- 
murée,  de  révulsifs,  et  du  régime  lacté  absolu. 


LES  ANÉVRYSMES  DE  L’AORTE 


Définition.  — Les  anévrysmes  de  l'aorte  sont  des  tumeurs  sanguines 
communiquant  avec  ce  vaisseau  el  produites  par  la  rupture  de  ses 
I uniques. 

\ 


Historique.  — Inconnus  des  anciens,  les  anévrysmes  de  l'aorte  entre- 
vus par  Fernel  n’ont  été  vraiment  portés  à la  connaissance  du  public 
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médical,  qu'à  partir  de  la  première  autopsie  d’anévrysme  aortique  dia- 
gnostiqué durant  la  vie,  et  pratiquée,  d’après  Laënnec,  par  André 
Yésale  (1557).  Plus  de  cent  ans  après,  Riolan  (1658),  puis  Elsner  (1670) 
en  rapportaient  d’autres  exemples,  suivis,  plus  tard,  des  observations  de 
Malpighi  (1680),  de  Haller  (1749),  de  Hunier  (1758),  de  Valsalva  et 
surtout  de  Morgagni  L 

Après  eux,  il  faut  citer  tout  spécialement  Scarpa  (1780),  Corvisarl 
(181 1 , Laënnec  (1819),  Bouillaud  (1826)  et  Stokes  (1855)  qui  s’atta- 
chèrent principalement  à l'étude  du  diagnostic  clinique  de  l’affection, 
en  même  temps  que  Hodgson  (1815),  Gruveilhier  (1835-1842),  P.  Broca 
(1856),  Lebert,  Rokitansky,  en  décrivaient  les  lésions. 

En  Angleterre,  les  anévrysmes  ont  été  étudiés  par  beaucoup  d’auteurs, 
ce  qui  s’explique  par  la  fréquence  de  l’affection  ; il  faut  citer  particuliè- 
rement les  travaux  de  Hope  (1839),  de  Bellingham  (1848),  de  Stokes 
(1855),  de  Moore  (1868). 

En  France  l'histoire  des  anévrysmes  de  l'aorte  a été  retracée  par  le 
travail  de  Huchard  les  études  plus  récentes  d’OEttinger  (1902),  et 
surtout  par  les  recherches  très  documentées  de  E.  Boinet-.  . 

Le  traitement  de  cette  redoutable  affection  a suscité  de  nombreuses 
recherches  dues  principalement  à Ciniselli  (1848),  à Potain,  à G.  Paul 
(1878),  Dujardin-Beaumetz  (1880),  Douglas  Powell  (1889)  et  plus  récem- 
ment encore  à Lancereaux  (1898). 


Etiologie.  — 1.  Causes  prédisposantes.  — Age.  — Il  résulte  d’une 
statistique  de  Crisp  (1847)  portant  sur  plus  de  500  cas  d’anévrysmes,  que 
l’affection  se  rencontre  surtout  entre  trente  et  quarante  ans,  et  à un 
degré  un  peu  moindre  entre  quarante  et  cinquante  ans;  Lebert  assigne 
comme  la  plus  exposée  à la  maladie  la  période  comprise  entre  cinquante 
et  soixante  ans. 

A titre  tout  à fait  exceptionnel,  l’anévrysme  de  l'aorte  a été  rencontré 
aux  deux  périodes  extrêmes  de  la  vie  : à quatre-vingts  ans  (Corvisart), 
et  dans  Y enfance  : enfant  de  deux  ans  (Moutard-Martin);  fillette  de 
dix  ar.s  (Brescheti;  de  six  ans  (anévrysme  de  l'aorte  abdominale, 
Alexeff,  1898);  de  quatre  ans  (Willet);  de  quatre  ans  et  demi  (Mac 
Keenj  ; treize  ans  et  demi  (Sanné1 2 3 4).  Avant  ces  auteurs  : Broca,  Roger, 
Hervieux  en  avaientobservé  quelques  faits  ; Jacobi  en  a recueilli  30  obser- 
vations. D’après  Marfan  le  rhumatisme  articulaire  aigu  pourrait  en  être 
la  cause  ; E.  Boinet  pense  que  la  syphilis  congénitale  intervient  presque 
toujours  dans  la  genèse  de  ces  anévrysmes.  Ceux-ci  se  rencontrent 
même  chez  le  fœtus  : Fenomenow,  puis  Durante  5 en  ont  montré  chacun 


* 


1.  Morgagni.  « Desedibus  et  causis  morborum  per  anat.  indagat.  1760,  Epislol.  XVII 
et  XVIIIe. 

2.  E.  Boinet,  «Nouveau  traité  de  méd.  »,  1907,  et  Arch. provinc.  de  méd.,  mai  1899. 

3.  Sanné,  lieu.  mens,  des  malad.  de  L'enfance , février  1887. 

4.  Durante,  Soc.  anal.  Paris,  janvier  1899. 
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un  cas;  dans  celui  de  ce  dernier  auteur,  l’anévrysme  occupait  l'aorte 
abdominale  et  avait  été  une  cause  de  dystocie. 

«y 

Sexe.  — La  fréquence  est  plus  grande  chez  l'homme , dans  la  propor- 
tion de  10  à 3 environ  (Lebert);  sur  210  cas  d’anévrysme,  Etienne  n’en 
relève  que  27  cas  chez  la  femme. 

Hérédité.  — Son  influence  a été  notée  quelquefois,  notamment  par 
Trousseau. 

Race.  — Tous  les  auteurs  signalent  la  fréquence  beaucoup  plus  grande 
de  l’anévrysme  de  l’aorte  en  Angleterre  qu’en  France  ; mais  la  cause  de 
cette  prédisposition  pour  la  race  cnglo- saxonne  esb  encore  discutée. 
Quelques  auteurs  anglais,  Welch  (1875),  notamment,  l’attribuent  a la 
syphilis,  dont  la  fréquence  serait  grande  chez  les  soldats  et  les  marins 
de  l’armée  anglaise.  Cette  assertion  a été  combattue  par  Douglas- 
Powell,  et  chez  nous  par  Lancereaux  qui  attribue  ce  degré  extrême  de 
morbidité  à l'intoxication  palustre,  laquelle,  suivant  ce  dernier,  serait 
encore  plus  répandue  que  la  syphilis  dans  l’armée  britannique.  Peter 
pense,  peut-être  plus  justement,  que  la  fréquence  s’explique  par  le 
régime  diététique  des  Anglais  qui  abusent  des  liqueurs  alcooliques,  et 
par  suite  restent  particulièrement  exposés  à la  goutte,  à l’alcoolisme, 
facteurs  habituels  de  l’athérome  et  par  suite  des  anévrysmes.  D’ailleurs 
la  diminution  des  anévrysmes  y est  proportionnelle  à la  prospérité  des 
sociétés  de  tempérance  ’(E.  Boinet). 

Les  conditions  pathogéniques  habituelles  de  l’anévrysme  sont  les 
inflammations  ou  les  dégénérescences  chroniques  de  ce  vaisseau  aor- 
tites, athérome,  dégénérescence  calcaire,  etc.)  dont  les  causes  sont 
nombreuses. 

L’action  de  la  syphilis  acceptée  par  un  très  grand  nombre  de  clini- 
ciens (Fournier,  Dujardin-Beaumetz,  Peter,  1883;  Jaccoud1 2,  1887; 
Dieulafoy)  a été  niée  par  Broca,  Lewin,  Douglas-Powel  et  surtout  par 
Lancereaux  qui  n’accepte  celte  pathogénie  que  pour  les  anévrysmes 
d’artères  circonscrites  comme  les  artères  cérébrales  par  exemple,  et  la 
refuse  au  tronc  aortique.  Les  bulletins  de  la  Société anatomiquemonlrenl 
cependant  que  la  syphilis  est  notée  dans  la  moitié  des  cas  et  dans  une 
statistique  de  Malmsten  portant  sur  20  cas,  la  proportion  de  syphilitiques 
est  de  20  0/0.  Sur  2008  anévrysmes  dont  133  occupaient  l’aorte,  Etienne 
a relevé  la  syphilis  60  fois  sur  102  -. 

De  son  côté,  Tliibierge  donne  une  moyenne  de  50  0/0,  Gerhardl  de 
53  0/0,  Fraenkel  de  47  0/0.  Fréquemment,  ces  anévrysmes  rentrent  dans 
le  cadre  des  lésions  par asyphilitiques  et  les  altérations  anatomiques  ne 
sont  vraiment  spécifiques  que  lorsqu’elles  sont  constituées  par  de  petites 
tumeurs  gommeuses  (Letuli.e,  Brault);  ajoutons  enfin  que  dans  la 
syphilis,  on  observe  assez  iréquemmenl  la  multiplicité  des  anévrysmes 
(Dieulafoy).  Nous  verrons  plus  loin  que  la  recherche  de  la  réaction  de 


1.  Jaccoud,  « Aort.  etanévrysm.  de  l’aort.  d'origine  syphil.  »,  Sem.  mêd.,  1887.  — Voir 
également  Veudié,  Th.  Paris,  1884. 

2.  Etienne,  Aimai,  de  Dermalolog.  et  de  Syphil.,  1897. 
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Wassermann  estime  nécessité  qui  s’impose  pour  rechercher  la  nature 
syphilitique  de  l’anévrysme  (Laubry  et  Parvu,  1900;  Collins  et 
Sachs,  1909). 

Celle  influence  de  la  syphilis  sur  la  pathogénie  des  anévrysmes  est 
d'ailleurs  acceptée  aujourd’hui  par  tous  les  cliniciens  et  beaucoup  vont 
même  jusqu’à  déclarer  que  c’est  vraisemblablement  à la  syphilis  que 
sont  dus  tous  les  anévrysmes  de  l’aorte  b 

L 'alcoolisme  est  relevé  comme  cause  occasionnelle  par  un  certain 
nombre  d’auteurs;  Lancereaux  a insisté  vivement  sur  l’influence  de 
Y intoxication  paludéenne , cette  étiologie  a trouvé  des  contradicteurs 
Laveran,  Kelscii,  Gornil),  mais  pour  d’autres  médecins  cette  étiologie 
est  rigoureusement  établie  (Féréol);  Etienne  a relevé  seulement  8 fois 
le  paludisme  dans  les  antécédents,  sur  240  cas  d'anévrysme.  Cette  ques- 
tion est  d’ailleurs  assez  difficile  à résoudre,  car  ainsi  que  le  remarque  très 
justement  Boinet,  on  rencontre  fréquemment  chez  les  coloniaux  l’alcoo- 
lisme et  la  syphilis  associés  au  paludisme,  et  il  devient  difficile  dans  cet 
ensemble  de  faire  la  part  de  la  malaria. 

Enfin,  on  pourrait  encore  incriminer  la  plupart  désaffections  dénaturé 
infectieuse  ou  toxique,  qui  ont  pu  autrefois  intéresser  l’aorte  et  laisser 
après  elle  des  reliquats  d’altération  chronique  des  parois  artérielles  : 
certains  exanthèmes , la  (joutte  (Rendu),  le  saturnisme ,1e  rhumatisme  sur- 
tout chez  les  enfants  (Marfan,  Rénon,  1900;  Ruppet2),  le  rhumatisme 
chronique  (Guéneau  de  Mussy). 

2.  Causes  occasionnelles.  — D’une  façon  générale,  toutes  les  causes 
d’élévation,  fréquemment  répétées,  de  la  tension  artérielle  sont  des  con- 
ditions très  favorables  à la  dilatation  anévrysmale  de  l’aorte  déjà  prépa- 
rée par  l’altération  antérieure  des  parois  du  vaisseau;  c’est  ainsi  qu’on 
relève  dans  beaucoup  d’observations  les  mouvements  violents,  les  efforts 
prolonges  et  sur  les  28  malades  observés  par  E.  Boinet,  la  plupartétaient 
des  manouvriers.  Signalons  également  parmi  les  causes  occasionnelles  : 
les  efforts  de  l’accouchement,  les  excès  vénériens,  l’abus  de  la  bonne 
chère,  le  traumatisme  thoracique3  (anévrysmes  traumatiques),  les  coups 
violents  sur  le  thorax  : blessure  par  balles  de  revolver,  chute  de  cheval 
(Gils),  de  bicyclette  (Eames),  dans  la  cale  d’un  navire  (Jaffé),  les  con- 
tusions violentes,  la  compression  contre  les  parois  d’un  wagon  (Litten) 
etc.  Mais  dans  ces  cas,  il  existait  quelquefois  des  lésions  aortiques  anté- 
rieures au  traumatisme  (Vibert4). 

11  faut  signaler  enfin  la  plupart  des  maladies  infectieuses  : la  fièvre 
typhoïde  (5  cas  relevés  par  Étienne),  la  variole , la  scarlatine , Yérysipèle , 
la  pneumonie  et  la  grippe , etc. 


Anatomie  pathologique.  — Prédisposition  spéciale  de  l’aorte.  — La 


1.  O ig aa u d,  Arch  des  malad.  du  cœur,  août  1910. 

2.  Ruppet,  Med.  Klin,  1910,  n°  29. 

3.  Etling,«  Contribué  à l’éliolog.  des  aaévrysm.  de  l’aort.  (traumat.)»,  Th.  Paris,  1901. 

4.  Vibert,  «Affect,  cardio-aort.  etaccidents  du  travail  »,  Annal,  d'hygiène  publ.  el  de 
méd.  légale , 4e  série  1906. 
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prédisposition  toute  particulière  de  l'aorte  pour  devenir  le  siège  d’ané- 
vrysme aété  expliquée  nettement  parles  recherches  de  Béclard,  les  expé- 
riences  de  Grehant  et  Quinquaud  et  celles  plus  récentes  de  E.  Boinet. 
D’après  le  premier  deces  auteurs,  l’aorte  abdominale  saine d’unadulte se 
romprait  sous  une  pression  de  trois  atmosphères,  tandis  que  l’artère 
iliaque  externe  du  même  sujet  ne  cède  que  sous  l’action  de  sept  atmo- 
sphères; la  résistance  de  l’aorte  est  donc  moindre  que  celle  des  grosses 
artères  plus  éloignées  qu’elle  du  cœur.  En  outre,  Boinel  a remarqué  que 
l’aorte  distendue  par  des  liquides  ou  des  gaz  sous  forte  pression,  présente 
son  maximum  dedilatation  au  niveau  du  grand  sinus  de  l’aorte  ascendante, 
de  la  partie  supérieure  et  terminale  de  la  crosse  au  voisinage  de  l’émer- 
gence des  gros  troncs  artériels  et  que  ces  régions  sont  celles  qui,  assez 
souvent,  offrent  l’épaisseur  la  moins  considérable.  Enfin  ces  régionsde 
l’aorte  sont  celles  qui  reçoivent  plus  directement  le  choc  violent  de  la  co- 
lonne sanguine;  ainsi  s’expliquerait  la  fréquence  des  anévrysmes  au  niveau 
du  grand  sinus,  de  la  partie  droi  te  de  l’aorte  ascendante, de laconvexitéde 
l’aorte  près  de  l’origine  du  tronc  innommé,  enfin  de  la  partie  supérieure 
convexe  et  terminale  de  l’aorte.  Certaines  conditions  secondaires  favo- 
risent encore  le  siège  de  ces  lésions  : le  tiraillement  exercé  au  niveau 
des  insertions  du  péricarde,  de  la  partie  supérieure  et  terminale  de  l’arc 
aortique,  etc. 

Généralités.  — Jusque  dans  ces  dernières  années,  on  divisait  les  tu- 
meurs anévrysmales,  en  anévrysmes  vrais , formés  par  les  trois  tuniques 
artérielles,  en  anévrysmes  mixtes,  externes  ou  internes  constitués  seule- 
ment par  la  tunique  externe  ou  la  [unique  interne,  les  deux  autres  ayant 
été  rompues.  Cette  distinction  n’est  plus  admise  aujourd'hui,  et  l'on 
reconnaît,  contrairement  à l'opinion  ancienne  de  Scarpa,  que  V ané- 
vrysme est  constitué  par  la  dilatation  de  toutes  ses  tuniques. 

Siège.  — L’anévrysme  occupe  tout  particulièrement  certaines  régions 
de  l’aorte  : sur  531  cas  réunis  par  Crisp,  175  fois  l’aorte  thoracique  était 
le  siège  de  la  tumeur,  et  50  fois  seulement  l’aorte  abdominale;  Lebert 
précisant  davantage  a montré  que  sur  83  observations,  l’anévrysme  sié- 
geait : 27  fois  sur  la  crosse  aortique,  24  fois  sur  la  portion  ascendante 
de  l’aorte  ; 9 fois  sur  la  portion  descendante,  9 fois  sur  l’aorte  abdomi- 
nale; la  crosse  de  V aorte  et  la  portion  ascendante  de  ce  vaisseau  sont 
donc  les  sièges  habituels  de  l’anévrysme  de  l’aorte  thoracique. 

Nombre.  — Presque  toujours  la  tumeur  anévrysmale  est  unique;  la 
coexistence  d’anévrysmes  de  la  région  thoracique  et  de  la  région  abdo- 
minale a été  observée  quelquefois;  la  multiplicité  des  anévrysmes  se 
rencontrerait  surtout  dans  la  syphilis  (Dieulafoy). 

Volume.  — Il  varie  des  dimensions  d’une  noix , d’un  œuf  de  poule , 
d'une  mandarine  ; dans  des  cas  extrêmes  il  a pu  acquérir  le  volume 
d’une  tête  de  fœtus,  et  même  d’une  tète  d’adulte  ( E.  Boinet). 

Forme.  — Lorsque  le  renflement  anévrysmal  porte  sur  toute  la  cir- 
conférence de  l’aorte,  il  constitue  simplement  l’exagération  de  la  dila- 
tation cylindroïde  du  vaisseau,  laquelle  associée  presque  toujours  à l'in- 
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suffisance  aorlique  conslilue  celte  affection  complexe  désignée  assez 
souvent  sous  le  nom  de  maladie  de  Hodgson.  Mais  ce  n’est  là,  en 
somme,  qu’une  dilatation  simple  de  l’aorte  el  non  un  anévrysme . 

L’anévrysme  de  l'aorte  présente  plusieurs  variétés  : 

a.  L 'anevrysme  fusiforme  ou  renflement  en  forme  de  fuseau  dont  les 
deux  extrémités,  plus  étroiles  que  la  partie  centraledilatée,  se  continuent 
sans  interruption  avec  l’aorte  en  deçà  et  au  delà  de  l’anévrysme. 

b.  Dans  d’autres  cas,  l’anévrysme  développé  seulement  sur  un  seg- 
ment de  la  circonférence  de  l’aorte,  se  présente  sous  forme  d’un  sac, 
d’une  poche  appendue  à l’artère  ou  plus  rarement,  rattachée  à elle  par 
une  sorte  de  pédicule,  et  communiquant  avec  le  vaisseau  par  une  large 
ouverture  [anevrysme  cr  citer  if  or  me). 

c.  Quand  l’orifice  de  communication  est  constitué  par  un  orifice  étroit 
lisse  ou  rugueux  (poche  à collet,  de  Cruveilhier)  désigné  sous  le  nom 
de  collet  du  sac  ; Yanevrysme  est  dit  alors  sacciforme;  il  constitue  les  deux 
tiers  environ  des  anévrysmes  observés. 

Structure.  — La  surface  du  sac  anévrysmal  est  tantôt  lisse  et  unie, 
tantôt  aplatie,  lobulée,  bridée  par  des  aponévroses,  ou  des  nerfs  qui  la 
compriment  et  jusqu’à  un  certain  point,  s'opposent  à son  développe- 
ment. 

L’anévrysme,  surtout  la  variété  sacciforme,  contient  généralement  des 
caillots  sanguins  de  deux  ordres  : les  uns  mous,  d’un  rouge  noir  foncé, 
formés  de  globules  sanguins  emprisonnés  dans  des  mailles  de  fibrine, 
ont  été  désignés  par  Broca  sous  le  nom  de  caillots  passifs  à cause  do 
leur  ressemblance  avec  les  caillots  post  mortem  ; ils  sont  de  constitution 
récente  et  occupent  le  centre  de  la  poche  anévrysmale.  Les  autres,  ou 
ca  illots  actifs , fermes,  blanc  jaunâtre,  occupant  la  périphérie  de  la  poche, 
sont  formés  de  couches  stratifiées  de  consistance  fibrineuse,  déposées  à 
des  époques  variables,  les  plus  anciennes  étant  le  plus  rapprochées  de  la 
paroi. 

Ces  couches  stratifiées  peuvent  dans  quelques  cas  heureux  combler 
progressivement  la  poche  anévrysmale  et  produire  ainsi  la  guérison 
spontanée , et  nous  verrons  ultérieurement  que  tous  les  procédés  théra- 
peutiques se  sont  donné  justement  pour  but  de  provoquer  cette  coagu- 
lation sanguine;  elle  se  fera  d’autant  mieux  que  la  poche  communique 
avec  l'aorte  par  un  orifice  plus  petit,  c’est-à-dire  de  préférence  dans  les 
anevrysm es  sacciform es . 

En  cas  de  guérison,  la  poche  est  remplacée  par  une  sorte  de  nodosité 
calleuse,  résultant  d'un  travail  de  rétraction  consécutive. 

Mais  le  plus  souvent,  les  couches  fibrineuses  subissent  une  transfor- 
mât ion  granuleuse,  se  ramollissent  et  se  laissent  infiltrer  par  le  sang  qui 
forme,  par  dépôt,  de  petites  couches  irrégulières  de  coloration  ocreuse. 
On  y trouve  encore  des  amas  de  granulations  pigmentaires  et  quelques- 
leucocytes  emprisonnés  dans  des  mailles  fibrineuses. 

Histologie.  — Nous  avons  < 1 i t,  précédemment,  que  nul  n’admet  plus 
aujourd’hui  les  divisions  surannées  d’anévrysmes  vrais,  et  d’anévrysmes 
mixtes,  externes  ou  internes;  on  reconnaît  que  tous  les  anévrysmes  sont 
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formes  par  les  trois  tuniques  de  l’artère , mais  chacune  d’elles  peut  être 
plus  ou  moins  altérée,  ou  même  détruite  en  partie. 

Eu  fait,  la  paroi  du  sac  est  constituée  par  un  seul  tissu  dans  lequel  il 
est  difficile  de  reconnaître  la  structure  artérielle  : il  est  formé  d’une 
couche  de  cellules  plates  superposées  et  séparées  par  une  substance 
fibrillaire  (Cornil  et  Ranvier)  rappelant,  en  somme,  l’altération  habi- 
tuelle de  l’aortite.  Dans  certains  cas  cette  paroi  subit  la  dégénérescence 
graisseuse , dans  d’autres  circonstances  on  observe  la  dégénérescence  cal- 
caire et  la  poche  paraît  formée  par  une  sorte  de  coque  pierreuse. 

Mais,  si  l’on  examine  sur  des  coupes  portant  de  préférence  au  niveau 
du  collet  du  sac,  on  trouve  des  éléments  plus  nets  permettant  de  carac- 
tériser mieux  la  nature  des  altérations.  On  voit  que  la  tunique  moyenne 
musculo- élastique  de  l’aorte  a disparu  en  totalité  ou  partiellement,  et 
(pie  la  paroi  de  l’anévrysme  est  formée  en  définitive  par  la  tunique  in- 
terne et  la  tunique  externe  plus  ou  moins  modifiées  par  l’inflammation, 
qui  fusionnent,  perdent  leur  résistance  et  se  dilatent  peu  à peu  sous 
l'action  de  la  pression  intra-aortique.  C’est  que  la  tunique  moyenne  mus- 
culo-élastique  est  celle  qui , à l’état  normal,  permet  à l’aorte  de  résister  à 
la  pression  sanguine.  Tant  qu’elle  est  intacte  l’aorte  ne  cède  point,  même 
si  les  tuniques  externe  et  interne  sont  déjà  altérées,  mais  la  dilatation 
ne  tarde  guère  à se  produire  dès  qu’elle  a disparu.  Quant  au  mécanisme 
qui  préside  aux  altérations  des  libres  élastiques  de  la  tunique  moyenne 
il  est  diversement  interprété.  D’après  Ii.  Martin,  la  lésion  initiale  con- 
siste dans  une  oblitération  des  vasa-vasorum  et  les  fibres  élastiques  insuf- 
fisamment irriguées  par  ces  vaisseaux  nourriciers  oblitérés  deviennent 
granulo-graisseuses  et  disparaissent  peu  à peu.  Cette  opinion  a été  com- 
battue par  Brault  et  par  Hanot;  ce  dernier  pense  que,  pour  certains  cas, 
tout  au  moins,  l’altération  des  fibres  élastiques  pourrait  être  primitive 
et  non  consécutive  aux  lésions  des  vasa-vasorum. 

Les  artères  collatérales  qui  naissent  de  l’ectasie  anévrysmale  de 
l’aorte  peuvent  rester  normales  ou  se  dilater  notablement.  Au  contraire, 
elles  peuvent  être  rétrécies  par  des  plaques  athéromateuses  ou  obturées 
par  des  caillots  intra-anévrysmatiques  prolongés  jusqu’à  elles.  Dans 
quelques  cas,  elles  peuvent  être  oblitérées  par  embolie  ou  par  compres- 
sion et  transformées  en  une  sorte  de  cordon  dur  et  fibreux  (Stores). 
Cette  oblitération  s’observe  surtout  sur  la  sous-clavière , la  carotide  et  h* 
tronc  brach io-céphaliq u e . 


Pathogénie.  — Les  détails  susmentionnés  permettent  de  se  rendre 
compte  du  mode  de  formation  de  l’anévrysme  de  l’aorte  et  nous  avons 
dit  que  lorsque,  sous  l’influence  de  l’aortite, la  tunique  moyenne  — seule 
capable  de  résister  à la  pression  de  l’ondée  sanguine,  très  élevée  dans 
cette  région  voisine  du  cœur  — vient  à être  profondément  altérée,  les 
deux  autres  tuniques,  en  partie  confondues  par  l’inflammation  se  laissent 
distendre  peu  à peu,  et  forment  bientôt  une  sorte  de  poche  ou  de  sac  qui 
constitue  l'anévrysme. 

Des  caillots  fibrineux  se  déposent  le  long  de  la  paroi  interne  du  sac 
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anévrvsmal,  ils  en  diminuent  la  cavité  el  il  se  fait  une  certaine  ton- 
(lance,  à la  stagnation  du  sang.  Mais  les  caillots  se  tassent  et  se 

1 o u 

rétractent  peu  à peu,  dès  lors  la  cavité,  de  nouveau  redevenue  spacieuse, 
se  laisse  distendre  de  plus  en  plus  sous  l’effort  de  l'ondée  sanguine;  le 
sang  v devient  de  nouveau  stagnant,  de  nouvelles  coagulations  se  dé- 
posent sur  les  anciennes  et  forment  ainsi  ces  couches  stratifiées  dont 
nous  avons  parlé  déjà,  qui  ont  une  influence  si  grande  sur  la  circulation 
inlra-anévrysmale  et  sur  le  pronostic  de  l’anévrysme  lui-même. 

Rapports  avec  les  organes  de  voisinage.  — L’anévrysme  de  l’aorte 
subit  une  marche  envahissante  et  dans  cetle  tendance  à s'accroître  sans 
cesse,  il  comprime  peu  à peu  les  organes  qui  l’environnent,  lesquels, 
par  une  sorte  de  travail  de  résorption  (Hunter,  Scarpa),  finissent  par 
fusionner  avec  les  parois  du  sac  anévrysmal  dont  il  est  souvent  presque 
impossible  de  les  séparer  complètement. 

La  compression  peut  s’exercer  sur  les  différentes  cavités  du  cœur, 
Y oreillette  droite  (Raymond),  Y oreillette  gauche  (Reid),  le  ventricule  droit , 
Pevcok),  Y artère  pulmonaire  (Hutciiinson,  Ogle),  la  veine  cave  supé- 
rieure Hayem,  Tripier,  Dujardin-Beaumetz,  Oulmont,  Eppinger),  les 
veines  azygos , les  veines  pulmonaires. 

On  a noté  également  des  signes  de  compression  sur  le  larynx  : 
E.  Boinet 1 a signalé  un  ensemble  de  manifestations  laryngées  consistant 
en  abaissement,  inférotraction,  immobilisation  du  larynx  en  bas,  dévia- 
tion et  torsion  à gauche  de  cet  organe. 

La  compression  s’exerce  encore  sur  la  trachée  et  les  bronches  qui 
peuvent  être  perforées  par  la  tumeur,  sur  Y œsophage,  les  pneumogas- 
triques, le  nerf  récurrent  gauche,  les  nerfs  phréniques,  et  aussi  les  filets 
du  sympathique  (Gairdner,  1855).  Ces  plexus  nerveux  peuvent  être 
non  seulement  comprimés  mais  encore  dissociés  et  détruits  en  partie.  Le 
ramai  [thoracique  semble  plus  rarement  intéressé,  cependant,  Turner  a 
relevé  dix  cas  dans  lesquels  le  canal  était  oblitéré. 

Les  os  eux-mêmes  ne  résistent  pas  à l’action  destructive  de  l’anévrysme  : 
le  sternum  est  profondément  altéré,  les  côtes  peuvent  être  détruites  par 
ostéite  raréfiante,  sur  une  étendue  de  3 à 7 d’entre  elles  (Bouillaud; 
Brault  i,  les  clavicules  luxées  à leur  extrémité  interne  ; enfin  les  vertèbres 
elles-mêmes,  érodées,  ulcérées  et  même  perforées,  permettent  à la  tumeur 
de  comprimer  la  moelle  épinière  (Laennec)  ou  même  de  s’ouvrir  dans  le 
canal  rachidien;  dans  d’autres  circonstances,  il  s’établit  une  incurvation 
du  rachis  ou  même  une  véritable  gibbosité  (Comby);  enfin  les  muscles 
intercostaux , pectoraux  peuvent  être  amincis,  déchiquetés  ; dans 
quelques  cas  (Lancereaux),  le  psoas  avait  presque  entièrement  disparu. 

Lorsque  l’anévrysme  est  en  rapport  direct  avec  une  cavité  : bronches, 
trachée,  plèvres,  œsophage,  etc.,  il  peut  soit  par  un  travail  d’usure  lente 
ou  après  avoir  produit  d’abord  une  eschare,  se  rompre  et  s'ouvrir  dans 
ces  cavités;  il  peut  aussi,  après  usure  des  côtes,  venir  faire  saillie  en 
dehors  du  thorax,  de  préférence  du  côté  droit,  ou  encore  au  niveau  de 


\.  E.  Boinet,  Acad,  de  Méd.,  15  octobre  1907. 


1022 


LES  ANÉVRYSMES  DE  l’aORTE 


la  fourchette  sternale,  et  s’ouvrir  à l’extérieur.  Dans  un  relevé  fait  par 
Charcot  et  souvent  cité,  portant  sur  118  cas  d’anévrysme,  la  rupture  de 
la  poche  suivie  de  mort  se  montra  64  fois,  et  c’est  surtout  dans  les  voies 
aeriennes  qu’elle  s’opéra  : plèvres,  trachée,  bronches,  poumons;  la  rup- 
ture dans  le  péricarde  fut  également  fréquente,  au  contraire  elle  ne  sur- 
vint que  4 fois  à l’extérieur.  On  a noté  également  la  rupture  dans  l’artère 
pulmonaire,  dans  l'oesophage. 

La  rupture  s’opère  dans  le  tissu  cellulaire  voisin,  et  si  des  adhérences 
fibreuses  épaisses  s’opposent  à l'irruption  au  loin  de  l’épanchement,  il 
peut  se  former  une  poche  assez  volumineuse,  c’est  V anévrysme  f au. x con- 
secutif ou  encore  diffus. 

Enfin,  la  rupture  peut  encore  se  produire  dans  l’épaisseur  même  de 
l’aorte,  et  le  sang  fuse  alors  entre  la  tunique  moyenne  et  la  tunique 
externe,  ou  le  plus  souvent  entre  les  lames  de  la  tunique  moyenne;  c’est 
Vanévrysme  disséquant , suivant  l’appellation  donnée  par  Laënnec  lui- 
même,  et  étudié  par  Peacock.  La  déchirure  du  vaisseau  est  généra- 
lement transversale  et  occupe  presque  toujours  l’aorte  ascendante  ; le 
sang  peut  fuser  tout  le  long  de  l’aorte  thoracique  et  même  jusqu’au 
niveau  de  la  division  en  artères  iliaques,  mais,  au  dire  de  Peacock  ( 1849  ], 
cet  anévrysme  se  rompt  très  fréquemment  (22  cas  sur  24),  soit  dans  le 
péricarde,  soit  dans  l’oreillette  droite. 

anévrysme  disséquant , affection  rare,  se  produit  à la  suite  de  l'aortite 
chronique  ; quand  il  occupe  la  région  ascendante1  ou  la  crosse  de  l'aorte, 
la  mort  survient  par  rupture  15  fois  sur  20  (Rokitansky).  Dans  un  cas  de 
Letulle2,  un  anévrysme  disséquant,  d’origine  syphilitique,  était  étendu  à 
la  totalité  de  l’aorte  et  avait  donné  lieu  à des  signes  d’insuffisance  aor- 
tique  avec  intégrité  des  valvules  sigmoïdes. 

En  dehors  de  l’anévrysme  vrai  de  l'aorte,  ressortissant  à l’aortite,  on 
rencontre  quelquefois  une  autre  variété  d’ectasie  ; anévrysmes  kystogé- 
niques)  qui  se  rattache  à la  dégénérescence  athéromateuse.  Elle  est  carac- 
térisée par  de  petites  poches  hémisphériques,  siégeant  principalement 
à l’origine  de  l’aorte,  et  dues  à la  présence  d'une  plaque  d’athérome 
ayant  détruit  la  tunique  interne  et  envahi  la  tunique  musculoélastique. 

Altérations  concomitantes.  — Contrairement  à ce  qu’on  pourrait 
croire  le  cœur  conserve  son  volume  normal,  même  dans  le  cas  d’anévrysme 
de  gros  volume  (Sénac,  Stores,  Hanot,  Chauffard,  Boinet).  La  dilata- 
tion hypertrophique  signalée  dans  quelques  cas  tenait  presque  toujours 
à des  lésions  coïncidentes  : insuffisance  sigmoïdienne,  artériosclérose,  né- 
phrite interstitielle. 

Lorsque  l’anévrysme  occupe  l’origine  de  l'aorte  on  peut  rencontrer, 
dans  le  quart  des  cas  environ,  l’ insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  née 
sous  la  même  cause  que  l’aortite,  et  très  souvent  c'est  la  syphilis. 

La  coexistence  de  la  gangrène  et  surtout  de  la  tuberculose  pulmonaire 
Stores,  Jaccoud,  1867  ; Hanot,  1876),  par  compression  de  l’artère  pul- 


1.  Arnozan  et  Lautier,  Soc.  de  mcd.  et  c/tirurg.,  Bordeaux,  décembre  J 901). 

2.  Letuu.e,  Soc.  méd.  hopit.  Paris,  29  décembre  1905. 
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monaire  ou  du  nerf  pneumogastrique,  a été  signalée  dans  un  certain 
nombre  de  cas  ; peut-être  certaines  pneumonies  à tendance  nécrosante 
reconnaissaient-elles  la  même  origine  ? 


Symptomatologie.  — Nous  décrirons  dans  ce  chapitre  : 1°  les  symp- 
tômes généraux  propres  à lous  les  anévrysmes;  2°  les  variétés  cliniques 
qu’ils  présentent  suivant  leur  siège. 

A.  — Symptômes  généraux 


Les  anévrysmes  de  l’aorte,  lorsqu’ils  sont  de  petit  volume  ou  qu’ils 
affectent  certains  sièges,  peuvent  rester  latents  pendant  fort  longtemps, 
et  même  durant  toute  la  vie  ; ils  ne  sont  diagnostiqués  qu’au  moment 
de  leur  terminaison  brusque  par  rupture  : des  faits  relativement  nom- 
breux ont  été  observés  par  Bouillaud  (1823),  Chomel  (1842),  Fau- 
vel  (1858),  Osler  (1877),  Sloan  (1882),  Ewald,  Rendu  (1890),  etc.  D’après 
Boinet,  l’anévrysme  de  l’aorte  resterait  latent  dans  le  huitième  des  cas 
environ. 

Le  plus  souvent,  cependant,  les  anévrysmes  se  manifestent  à la  fois 
par  des  signes  fonctionnels  importants  et  par  des  signes  physiques. 

Les  signes  fonctionnels  sont  simplement  présomptifs,  comme  ditPeter, 
et  n’indiquent  rien  autre  que  la  présence  d’une  tumeur  intra-thora- 
cique,  exerçant  des  phénomènes  de  compression  et  d’irritation  variables 
sur  les  organes  de  voisinage.  Les  signes  physiques,  au  contraire,  ont  une 
valeur  diagnostique  de  première  importance . 

Signes  fonctionnels.  — Lorsque  la  tumeur  anévrysmale  est  située 
profondément,  ces  signes  précèdent  souvent  d’un  temps  fort  long  la 
première  apparition  des  signes  physiques. 

a.  Troubles  circulatoires.  — Le  cœur  est  assez  fréquemment  déplacé  ; 
si  la  tumeur  est  volumineuse,  il  est  rejeté  vers  la  gauche  et  la  pointe 
abaissée  peut  battre  dans  le  sixième  espace  intercostal,  et  peut-être 
même  plus  bas  lorsque  le  cœur  est  en  outre  hypertrophié  par  la  présence 
de  lésions  valvulaires  associées,  ou  de  néphrite  interstitielle  concomitante. 
Hors  ces  derniers  cas,  lecteur  dans  l’anévrysme  de  l’aorte  ne  présenté  au- 
un  signe  d'hypertrophie,  même  si  les  anévrysmes  sont  très  volumineux  (Sto- 
res, Hanot,  Litten).  Quand  l’anévrysme  est  placé  derrière  le  cœur,  ce- 
lui-ci est  refoulé  en  avant  et  le  soulèvement  pulsatile  de  l’anévrysme  se 
propageant  sur  le  cœur,  il  se  produit  au  niveau  de  la  région  précordiale 
une  double  impulsion  saccad ée,  \ double  jogging  impulse , suivant  l’ex- 
pression de  ITope. 

L’anévrysme  peut  provoquer  encore  des  palpitations  plus  ou  moins 
violentes. 

b.  Phénomènes  de  compression  de  voisinage.  — Ils  s'exercent  sur  la 
plupart  des  organes  contenus  dans  le  médiastin. 

1°  Sur  la  trachée  et  sur  tes  bronches.  — La  compression  sur  ces  tuyaux 
respiratoires  produit  de  la  dyspnée  aux  deux  temps  de  la  respiration  ; si 
la  compression  est  considérable,  (die  se  manifeste  par  un  bruit  de  cor- 
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parler  durant  quelques  instants,  de  suite  l'inspiration  devient  rauque, 
sonore,  perceptible  à distance,  accompagnée  d’un  aplatissement  rythmé 
sus-sternal  (tirage  ms-sternal).  L’auscultation  dénote  des  signes  impor- 
tants : dans  le  cas  de  compression  de  la  trachée,  on  constate  une  dimi- 
nution considérable  du  murmure  respiratoire  dans  les  deux  poumons 
(Stores)  alors  que  la  percussion  n indique  aucune  affection  pulmonaire. 
Ce  signe  se  rencontrera  seulement  d’un  seul  côté,  si  la  compression  ne 
porte  que  sur  une  bronche , le  plus  souvent  celle  du  côte  gauche.  De  plus, 
avec  l’affaiblissement  du  murmure  vésiculaire,  on  constatera  dans  un 
point  assez  limité  et  correspondant  à la  région  comprimée,  un  souffle 
tubaire  interscapulo-vertebral  plus  ou  moins  intense. 

La  toux  est  aboyante,  elle  prend  un  timbre  sonore,  rauque  comme  la 
loux  du  chien;  cette  toux  par  compression  est  tellement  caractéristique 
qu’elle  implique  immédiatement  le  diagnostic  d’une  compression  intra- 
médiastine  (Garel  '). 

Quelques  auteurs  signalent  encore  un  phénomène  plus  rare,  c’est  un 
contraste  très  accusé  entre  les  deux  segments  de  la  poitrine,  l’un  restant 
presque  immobile  ou  se  dilatant  fort  peu  durant  l’inspiration,  alors  que 
l’autre  peut  subir,  durant  le  même  temps  une  expansion  exagérée. 

2°  Sur  le  plexus  vasculaire  artériel.  — La  compression  sur  Y art  ère 
pulmonaire  entraînera  une  dilatation  du  cœur  droit,  suivie  de  gêne  et 
de  stase  du  système  veineux,  amenant  un  œdème  très  étendu,  parfois 
généralisé,  et  souvent  la  tuberculose  pulmonaire  (Hanot). 

D’après  Greene,  la  compression  exercer  sur  les  artères  nourricières  du 
poumon  pourrait  être  suivie  de  gangrène  du  parenchyme  pulmonaire. 

Quoique,  en  général,  la  compression  sur  les  gros  troncs  artériels  11e  soit 
pas  fréquente,  elle  peut  se  produire  parfois  sur  les  carotides  et  les  a r- 
t'eres  (les  membres  thoraciques.  La  première  a pour  conséquence  des 
(roubles  dans  la  circulation  encéphalique,  d’où  bourdonnements  d'oreille, 
vertige , scotome , cephalee,  etc.  ; la  seconde  se  caractérise  par  un  affai- 
blissement notable  de  la  pulsation  radiale  du  côte'  interesse et  celte  iné- 
galité des  pouls  d voit  et  gauche  est  un  signe  physique  important. 

3°  Sur  le  plexus  veineux.  — a.  La  compression  sur  les  veines  pulmonaires , 
ou  plus  bas,  sur  l’oreillette  gauche,  entraînera  des  phénomènes  de  con- 
gestion caractérisés  parfois  par  des  hémoptysies  ou  des  signes  de  conges- 
tion  œdémateuse. 

b.  Si  la  veine  cave  supérieure  est  comprimée,  il  se  produira  une  dila- 
tation exlvcmc  des  jugulaires  et  celle  des  veines  sous-cutanees  de  la  région 
thoracique  anterieure  qui  feront  saillie  sous  la  peau  sous  forme  de  cordons 
sinueux  et  bleuâtres.  E11  outre  cette  compression  peut  donner  lieu  encore 
à de  Y œdème  des  mêmes  régions. 

Stokes  signale  un  autre  phénomène  beaucoup  plus  rare  : c’est,  non 
pins  la  dilatation  veineuse,  mais  une  sorte  de  tuméfaction  résistante  de 


•J.  Gahf.l,  Annal,  des  matait,  de  l'oreille , du  larynx,  du  nez , etc.,  février  1907. 
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la  région  cervicale  dont  la  cause  devrait  être  attribuée  aussi  à la  com- 
pression des  veines  cervico-brachiales  {tuméfaction  en  pèlerine). 

c.  Lorsque  la  veine  cave  inferieure  participe  à la  compression,  ce  qui  est 
rare,  on  peut  observer  des  accidents  de  stase  et  d’œdème  de  la  périphé- 
rie : de  la  face,  du  cou  et  des  membres  supérieurs,  avec  cyanose  de  la 
face,  lèvres,  oreilles,  mains,  doigts1  contrastant  avec  l’intégrité  par- 
faite de  l’abdomen  et  des  membres  inférieurs. 

d.  La  compression  des  veines  azygos  peut  produire  un  hydrothorax 

simple  ou  double. 

4°  On  a relevé  dans  quelques  cas  une  déviation  plus  ou  moins  marquée 
du  cœur , qui  peut  êlre  refoulé  et  comprimé  en  avant  ; de  même,  le 
poumon  gauche  peut  être  dévié  et  comprimé. 

5°  La  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques  peut  suivre  la  compres- 
sion plus  exceptionnelle  du  canal  thoracique  par  la  tumeur  anévrysmale 
(Morgagni). 

6°  La  compression  sur  V œsophage , observée  principalement  dans  les 
anévrysmes  de  l’aorte  descendante,  donnera  lieu  à des  accidents  de 
pseudo-rétrécissement  de  ce  conduit,  caractérisés  par  de  la  dysphagie , 
localisée  par  le  malade  généralement  vers  la  partie  moyenne  du  sternum, 
avec  rejet,  vomissements  plus  ou  moins  répétés,  principalement  d’ali- 
ments solides. 

Chez  d'autres  malades  tout  se  borne. à quelques  accidents  spasmo- 
diques (œsophagisme)  sur  lesquels  nous  reviendrons  ; ils  sont  imputables 
à la  compression,  non  de  l’œsophage,  mais  à l’irritation  de  voisinage 
des  filets  nerveux  œsophagiens.  En  fait,  la  dysphagie  vraie  peut  manquer 
lout  à fait,  et  dans  une  intéressante  observation  de  Millard,  la  compres- 
sion de  l’œsophage  ainsi  que  l’anévrysme  qui  la  provoquait,  furent  soup- 
çonnés au  moment  où  une  hématémèse  se  produisit;  moins  de  vingt- 
quatre  heures  après,  le  malade  mourut,  et  on  trouva  une  perforation  de 
l'aorte  s’ouvrant  dans  l'œsophage,  permettant  l’introduction  de  quatre 
doigts. 

7U  Compression  des  plexus  nerveux.  — Les  accidents  qu’elle  produit 
ont  une  importance  grande,  car  les  phénomènes  douloureux  qu’elle  en- 
gendre précèdent  parfois  pendant  fort  longtemps  les  signes  physiques 
de  la  tumeur  anévrysmale. 

Lorsqu’elle  s’exerce  sur  le  plexus  cervical  et  surtout  sur  le  plexus  bra- 
chial, on  observe  des  névralgies  intercostales , des  névralgies  cervico- 
brachiales?,  des  fourmillements  dans  le  membre  supérieur.  Trousseau, 
qui  les  a signalées  avec  soin,  a remarqué  encore  que,  contrairement  aux 
névralgies  rhumatismales,  ces  élancements  douloureux  sont  calmés 
momentanément  par  la  pression. 

La  permanence  de  ces  douleurs,  que  la  médication  antinévralgique 
habituelle  ne  calme  que  peu  ou  pas,  pourra  faire  songer,  même  en 
l’absence  de  tout  autre  symptôme,  à l'existence  d’une  ectasie  aortique, 
démontrée  définitivement  par  la  radioscopie. 

1.  BAruoN-et  Gazier,  Soc.  méd.  Juipil.  Lyon.  14  janvier  1908. 
barië,  3°  édit.  . Go 
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Lorsqu’il  s’agit  CY  anévrysme  de  Y aorte  abdominale,  on  observe  de  la 
né  or  algie  il  co -lombaire , ou  encore  une  douleur  lancinante,  térébrante  au 
niveau  de  la  colonne  vertébrale,  sur  laquelle  Slokes  a insisté  avec  rai- 
son et  qui  s’irradie  parfois  suivant  le  trajet  des  uretères,  du  canal  défé- 
rent, et  descend  môme  jusque  vers  le  testicule. 

C’est  encore  à la  compression  ou  à l’irritation  nerveuse  qu'il  faut  rat- 
lacher  ces  crises  douloureuses  de  la  région  précordiale,  réveillées  par  les 
mouvements,  les  efforts,  les  causes  émotionnelles,  Y accélération  ou  au 
contraire  le  ralentissement  parfois  assez  marqués  des  battements  du 
cœur,  les  accès  d 'angor  pectoris  avec  irradiation  vers  le  cou  elle  membre 
supérieur  gauche,  à moins  qu’ils  ne  relèvent  d’une  coronarite  fréquem- 
ment associée  aux  altérations  chroniques  de  l’aorte.  Enfin  on  note  encore 
très  souvent  des  accès  de  toux  spasmodique,  coqueluchoïcle  ; ces  derniers 
sont  causés  par  Y irritation  du  nerf  récurrent. 

L’excitation  de  ce  nerf  peut  produire  encore  des  troubles  de  la 
voix , imputables  à un  spasme  d’une  des  cordes  vocales  qu’on  trouve 
contracturée  au  laryngoscope,  alors  que  la  corde  restée  saine  présente 
une  tension  normale.  Celte  altération  se  traduit  par  une  dysphonie  cu- 
rieuse, et  la  voix , parl’inégalilé  des  vibrations  des  deux  cordes,  est  bito- 
nale (Jaccoud)  c’est-à-dire  passant  d’un  instant  à l’autre  du  fausset  aigu 
à un  son  grave,  ou  de  tonalité  normale.  En  outre,  le  spasme glottique,  par 
irritation  du  récurrent,  peut  donner  lieu  â des  crises  de  dyspnée  paroxys- 
tique par  la  contraction  du  muscle  ary-aryténoïdien  qui  rétrécit  la  glotte 
respiratoire  (Krisiiaber).  Ajoutons  encore  que  les  phénomènes  d’irrita- 
tion, soit  sur  le  nerf  récurrent,  soit  directement  sur  le  pneumogas- 
trique, peuvent  être  suivis  de  spasme  de  Y œsophage  et  de  dysphagie 
douloureuse.  D’après  Dieulafoy1,  outre  l’œsophagisme,  l’irritation  dn 
nerf  récurrent  pourrait  donner  lieu  aussi  à des  accès  de  dyspnée  subite 
avec  angoisse,  perte  subite  de  connaissance,  rappelant  un  véritable  ictus 
laryngé. 

Dans  d’autres  cas,  l’altération  de  la  voix  est  due  à une  paralysie  du 
récurrent , gauche  presque  toujours;  l’une  des  cordes  vocales  (la 
gauche)  (Traube,  Potain,  Mackenzie,  Mac  Donnell)  cessant  de  prendre 
part  à la  dilatation  inspiratoire  de  la  glotte,  la  voix  est  éteinte,  basse  et 
rauque  ; si  la  paralysie  est  double  (Mayxner),  la  voix  est  complètement 
aphone.  Dans  un  cas,  la  voix  passa  du  registre  de  ténor  à celui  de 
baryton  (Galvani,  1868).  Dans  une  observation  de  Potain,  où, le  récur- 
rent gauche  dégénéré  ne  contenait  plus  de  tubes  nerveux,  on  constata 
une  dégénérescence  graisseuse  des  muscles  laryngés  correspondants. 
La  paralysie  glottique  produit  encore  des  troubles  respiratoires,  mais, 
d’après  Peter,  l'inspiration  est  seule  entravée.  D’après,  Garel,  le  début 
de  la  paralysie  se  fait  généralement  d’une  façon  brusque  à la  suite  d’une 
quinte  de  toux  ou  d’un  effort.  À l’examen  laryngoscopique  on  voit  que 
la  corde  gauche  reste  immobile  en  prononçant  la  lettre  E. 

Pour  Peter,  c’est  aune  compression  ou  à une  irritation  du  pneumogas- 


\.  Dieulafoy,  Gaz.  hebdomad.  méd.  et  chirurg.,  1885. 
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trique  ou  do  ses  branches  qu’il  faudrait  rapporter  certains  troubles  dys- 
peptiques d’origine  gastrique  : vomissements,  etc.  (Packardt,  Mac  Ready). 
Si  les  rameaux  pulmonaires  sont  irrités,  les  troubles  se  manifestent  par 
des  crises  paroxystiques  de  dyspnée ; on  note  encore  la  toux  quinteuse , 
coqueluchoide . 

L’excitation  du  nerf  phrénique  peut  provoquer  du  hoquet  et  de  la 
par  este  du  diaphragme  suivie  de  quelques  troubles  respiratoires. 

La  compression  exercée  sur  le  grand  sympathique  est  suivie  de  troubles 
oculo-pup ilia  ires  observés  dans  un  grand  nombre  de  cas,  mais  sur  les- 
quels il  règne  une  certaine  divergence  suivant  les  auteurs.  D’après  Gair- 
dner  (1854)  et  Williamson  (1857),  ce  qu’on  rencontre  le  plus  souvent 
c’est  une  contraction  permanente  de  la  pupille  gauche , due  à une  para- 
lysie des  filets  sympathiques  destinés  aux  fibres  radiées  de  l’iris,  quel- 
quefois précédée  d’une  période  initiale  de  dilata  lion  passagère  due  à 
l’irritation  de  ces  mêmes  filets  nerveux. 

Dans  d’autres  cas  cependant,  on  note  de  préférence  un  rétrécissement 
des  deux  pupilles  (myosis),  ou  peut-être  plus  souvent  encore  une  inéga- 
lité des  deux  pupilles,  la  gauche  étant  la  plus  dilatée.  Ogle,  qui  a insisté 
sur  le  fait,  pense  qu’il  est  causé  par  une  excitation  du  sympathique 
gauche,  car  la  face  et  l’oreille  du  même  côté  sont  fréquemment  d’une 
payeur  marquée.  Cependant,  pour  Babinski1,  lorsque  chez  un  malade 
porteur  d’un  anévrysme,  on  trouve  en  même  temps  inégalité  pupillaire, 
abolition  du  réflexe  lumineux  avec  conservation  du  pouvoir  accommoda- 
teur  à la  distance,  il  ne  s’agirait  ni  d’une  paralysie  ni  d’une  compression 
du  syippathique,  mais  (si  toutefois  il  n’existe  ni  lésion  du  fond  de  l’œil, 
ni  paralysie  de  la  troisième  paire)  ce  signe  se  rattache  à une  lésion  du 
système  nerveux  central  de  nature  syphilitique  confirmant  ainsi  ce  que 
nous  savons  de  la  fréquence  extrême  de  la  nature  syphilitique  dés  ané- 
vrysmes de  l'aorte. 

Dans  un  cas  de  Jaccoud,  la  pression  du  doigt  sur  la  peau  du  côté 
droit  du  corps  était  suivie  d’une  coloration  rouge  vif,  qu’il  attribue  à 
une  parésie  du  sympathique. 

On  a noté  aussi,  comme  se  rattachant  à la  même  cause,  des  crises  su- 
dorales  (Thiroloix),  de  la  polyurie  et  même  de  la  glycosurie  temporaire . 

8°  Action  sur  les  corps  vertébraux  et  compression  de  la  moelle  épi- 
nière. — Les  corps  vertébraux  peuvent  être  érodés  d’abord  par  suite 
d’un  travail  inflammatoire  (Cornil  et  Ranvier),  puis  détruits  sur  une 
étendue  variable  ; il  y a alors  compression  de  la  dure-mère  rachidienne, 
suivie  de  paraplégie  avec  compression  (Laennec)  et  sclérose  de  la 
moelle.  Amiral  (1854)  a vu  un  anévrysme  se  prolonger  dans  le  canal  ver- 
tébral entre  la  6e  et  la  7ü  vertèbre  dorsale  : il  y eut  paraplégie  avec  élan- 
cements douloureux.  D’autres  cas  ont  été  observés  par  Frarier,  Berdi- 
nel,  Malibran  ; malgré  l’usure  du  rachis  et  la  compression  médullaire, 
la  paraplégie  a été  quelquefois  à peine  marquée. 


1.  Babinski,  « Des  troubl.  pupill.  dans  les  atfect.  aortiq.  » Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  7, 
14,  21  novembre  1901.  — Voir  également  W.  Osler.  « Les  sympt.  pupill.de  l’anévrysme 
thorac.  » Practition , avril  1910. 
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Signes  physiques.  — I.  Inspection.  — Lorsque  la  tumeur  a déjà 
acquis  un  certain  volume,  on  peut,  bien  longtemps  avant  qu’elle  ne 
fasse  saillie  à l’extérieur,  constater  un  ^légère  voussure  ; appréciable  sur- 
tout en  regardant  obliquement  (Greene),  soit  au  côté  droit  du  sternum 
vers  le  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal  ( anévrysme  de  l'aorte 
ascendante ),  soit  dans  la  région  de  la  fourchette  sternale  ( anévrysme  de 
la  crosse ),  soit  enfin  à gauche  du  sternum  ( anévrysme  de  l'aorte  descen- 
dante) . 

Celte  voussure  est  le  centre  de  battements,  de  soulèvements  pulsatiles, 
quelquefois  un  peu  diffus,  mais  fréquemment  perceptibles  à simple  vue 
et  à la  pulpation  ; il  semble  que  le  malade  ait  deux  cœurs  dans  la  poitrine 
(Stores).  Ces  battements  seront  rendus  plus  nets  encore,  en  fixant  sur 
la  paroi  thoracique,  suivant  le  procédé  classique,  un  petit  index  de  pa- 
pier de  plusieurs  centimètres  de  long  qu’on  maintient  verticalement  par 
un  peu  de  papier  gommé  applique  à sa  base;  son  extrémité  libre  accuse 
alors  des  oscillations  très  caractéristiques. 

La  main  appliquée  au  niveau  de  la  voussure  montre  que  celle-ci  n’est 
pas  seulement  le  siège  de  battements,  mais  encore  d’un  mouvement 
d’ampliation  ou  mieux  d'expansion  centrifuge;  elle  perçoit  encore  à la 
même  région  un  frémissement  vibratoire  plus  ou  moins  rude  ou  thrill , 
coïncidant  avec  les  battements  (surtout  le  premier)  de  la  tumeur;  il  est 
dû  aux  vibrations  produites  par  la  pénétration  du  sang  dans  le  sac  ané- 
vrysmal. La  tumeur  est  généralement  le  siège  de  deux  battements.  Le 
premier , plus  fort  et  plus  prolongé  que  le  second,  est  constant  : il  est 
systolique  ou  plus  exactement,  il  survient  un  peu  après  la  systole  car- 
diaque et  précède  de  très  près  le  pouls  radial  ; il  est  causé  par  la  disten- 
sion brusque  de  la  poche  anévrysmale  sous  l’effort  de  fondée  sanguine. 
Le  second,  qui  manque  dans  certains  cas,  notamment  lorsqu’il  y a insuffi- 
sance concomitante  des  sigmoïdes  aortiques,  a été  interprété  de  diffé- 
rentes façons  : 

a.  S’il  se  produit  durant  la  diastole  du  cœur  (battement  diastolique) 
il  peut  être  produit  par  l'occlusion  brusque  des  sigmoïdes,  refoulant 
dans  l’anévrysme  la  colonne  sanguine  qui  en  redescendait  au  début 
même  de  la  diastole  (Peter).  Cette  explication  semble  appuyée  parce 
fait  que  le  second  battement  n’existe  pas  lorsqu’il  y a insuffisance  aor- 
tique et,  au  contraire,  qu’il  est  perçu  seulement  dans  les  anévrysmes 
très  voisins  du  cœur  (aorte  ascendante  et  crosse),  les  seuls  où  l’occlu- 
sion sigmoïdienne  puisse  se  faire  sentir. 

b.  Lvons  1 pensait  que  l’aorte  d’abord  distendue  par  l’ondée  sanguine, 
puis  revenant  sur  elle-même,  chassait  dans  le  sac  anévrysmal  une  nou- 
velle colonne  sanguine  qui  la  distendait  en  produisant  ainsi  le  second 
choc. 

c.  Bellingham,  plus  tard  (1888),  puis  Jaccpud  l’attribuaient  à fondée 
sanguine  des  grosses  artères  nées  de  la  crosse  aortique,  refluant  dans 

1.  Lvons,  Dublin  quavlerl.  Journ.  of  med.  seienc..  1850. 
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la  poche  anévrysmale  immédiatement  après  l’impulsion  systolique  du 
cœur. 

d.  Plus  récemment  dans  une  série  de  graphiques  {fig.  78)  pris  suivant 
les  procédés  de  Marey,  au  niveau  du  cœur  et  de  la  tumeur  anévrysmale. 
François-Franck  1 a montré  que  les  battements  observés  au  niveau  de  la 
tumeur  anévrysmale  sont  fréquemment  au  nombre  de  trois  : 1 a premier 
systolique,  sur  lequel  tout  le  monde  est  d’accord,  dû  à la  pénétration  du 
sang  dans  le  sac;  le  second,  également  systolique,  suivant  le  dernier  de 
très  près,  ce  qui  ferait  admettre  que  la  distension  du  sac  anévrysmal 
s’opère  en  deux  temps,  ou  plutôt  avec  renforcement  du  phénomène.  Ces 
deux  battements  seraient  les  seuls  perceptibles  à la  palpation;  quant  au 
troisième  peu  sensible,  il  serait  post-systolique , correspondant  à l’occlu- 
sion des  valvules  sigmoïdes,  et  causé  par  le  refoulement  de  l’ondée 
sanguine  dans  le  sac,  par  suite  du  choc  sanguin  sur  ces  valvules. 


Fig.  78.  — Tracé  des  expansions  d’un  anévrysme  brachio-céphalique  AN  avec  ses  trois 
battements  1,  2,  3,  correspondant  les  deux  premiers  à deux  phases  successives  de  la 
systole  cardiaque  (1,  2,  ligne  cœ),  le  troisième  répond  à la  période  post-systolique,  et 
correspond  au  moment  de  la  clôture  des  sigmoïdes  de  l’aorte  (François-Franck). 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  l’explication  admise,  le  second  battement, 
outre  son  absence,  quand  il  y a insuffisance  aortique,  peut  encore  faire 
défaut  lorsque  l’anévrysme  est  ancien  et  que  ses  parois  sont  rigides  e( 
inextensibles  par  la  stratification  successive  des  caillots. 

A l’inspection,  on  voit  encore  quelquefois  l’immobilité  relative  d’un 
des  côtés  de  la  poitrine  pendant  l’inspiration  avec  expansion  exagérée 
du  côté  opposé,  due  à la  compression  d’une  des  bronches  (Stores). 

On  pourra  encore  trouver  le  signe  de  Mayne  consistant  dans  la  rétrac- 
tion de  la  moitié  inférieure  gauche  du  thorax,  due  à la  même  cause. 

II.  La  percussion  fournit  parfois  un  signe  important  : c’est  la  matité 
au  niveau  du  centre  de  battements,  mais  elle  se  confond  souvent  avec  la 
matité  normale  du  cœur  dont  elle  augmente  l’étendue.  On  pourra  la 
percevoir  à droite  ou  à gauche  du  sternum,  ou  encore  à la  partie  supé- 
rieure de  cet  os,  suivant  le  siège  déjà  tumeur;  dans  le  cas  d’anévrysme 

1.  François-Franck,  Soc.  de  biolog.,  1879,  janvier  1883,  1886,  1892.  — Gaz.  hebd.  de 
méd.  et  chirurg.,  1886.  — Voir  également  B crm  ont  Th.  Paris,  1885. 
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de  l’aorte  descendante,  une  zone  mate  importante  pourra  êlre  décelée 
dans  le  dos,  à côté  du  rachis. 

III.  L’auscultation  décèle,  au  niveau  de  la  tumeur  anévrysmale,  des 
bruits  normaux  (Stores)  et  des  souf fies. 

a.  Les  bruits , qu'on  devrait  nommer  plus  justement  des  bruits  de 
claquement,  rappellent  absolument  comme  timbre  les  bruits  normaux 
du  cœur  par  claquement  valvulaire  ; ils  sont  simples  ou  doubles. 

Le  pretflier  bruit , sourd  et  grave,  est  dû  à la  diastole  du  sac  anévrys- 
mal et  au  claquement  de  ses  parois  distendues  par  la  pénétration  de 
l’ondée  sanguine  durant  la  systole  cardiaque. 

Le  second  bruit  (Stores),  à timbre  clair  et  sec,  diastolique , est  consi- 
déré généralement  comme  un  bruit  de  transmission  dû  au  claquement 
des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  ; on  ne  le  perçoit  que  si  l’anévrysme 
est  voisin  du  cœur  (anévrysmes  de  la  portion  ascendante  ou  de  la  crosse 
aortique)  ; il  manque  par  conséquent  dans  les  tumeurs  anévrysmales  de 
l’aorte  abdominale;  enfin  il  est  remplacé  par  un  souffle  diastolique  lors- 
qu'il y a insuffisance  des  sigmoïdes  de  l’aorte. 

b.  Des  souffles  simples  ou  doubles  remplacent  les  bruits  de  claque- 
ment toutes  les  fois  que  des  alterations  anatomiques  se  sont  produites  dans 
les  parois  anévrysmales  ou  du  côte  du  cœur  (Jaccoud). 

En  effet  les  souffles  semblent  se  rattacher  plutôt  à certaines  condi- 
tions physiques  présentées  par  les  anévrysmes  qu’à  ces  anévrysmes  eux- 
mêmes,  car  certaines  tumeurs,  même  volumineuses,  ne  les  produisaient 
pas  (Stores,  Bellingham,  Jaccoud,  E.  Boinet). 

Le  premier  souffle  qu’on  perçoit  localement  au  niveau  de  la  tumeur 
un  peu  après  la  systole  cardiaque,  est  dû  à la  pénétration  du  sang  de 
l’aorte  dans  la  poche  anévrysmale;  doux,  si  l’orifice  de  celle-ci  est  lisse 
et  uni,  il  est  râpeux  et  rude  si  les  parois  sont  indurées  ou  recouvertes 
de  rugosités. 

Le  second  souffle  ne  reconnaît  pas  toujours  la  même  cause  : il  est  plus 
inconstant  que  le  premier  (Peter). 

«.  11  peut  être  dû  à la  coïncidence  fréquente  d’une  insuffisance  aor- 
tique : c’est  alors  un  simple  bruit  de  propagation , dont  le  maximum 
siégé  au  niveau  du  cœur  et  non  de  l’anévrysme  et  diminue  progressive- 
ment au  fur  et  à mesure  qu’on  s’éloigne  du  premier. 

p.  Il  peut  résulter  du  reflux  dans  l’aorte  du  sang  qui  a pénétré  dans  la 
poche  anévrysmale  ; il  correspond  à la  systole  de  celle-ci  (Lyons,  Jac- 
coud). Ce  souffle,  contrairement  au  premier,  naît  sur  place , il  se  forme 
localement  et  s’exagère,  au  dire  de  François  Franck,  en  augmentant  la 
poussée  artérielle  par  la  compression  des  fémorales. 

• À.  Il  reconnaît  encore  pour  cause,  d’après  le  même  auteur,  un  renfor- 
cement dans  la  pénétration  du  sang  aortique  dans  l’anévrysme;  cette 
pénétration  se  produirait  en  quelque  sorte  en  deux  temps  ou,  plus  jus- 
tement, dans  un  seul  temps  avec  renforcemnet  à la  fin  de  celui-ci. 

<î.  Enfin,  il  peut  être  d’origine  cardio- pulmonaire  par  le  retrait  ryth- 
mique de  la  poche  et  la  décompression  qui  en  résulte  sur  la  portion  du 
poumon  sous-jacente. 
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Dans  Y anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  on  n’observe  qu’un  souffle 
unique , correspondant  à la  diastole  dû  à un  reflux  du  sang  du  sac  ané- 
vrysmal dans  l'aorte  à chaque  diastole.  Ce  souffle  peut  disparaître  dans 
l'auscultation  pratiquée,  le  malade  étant  debout  (Stokes). 

IV.  Caractères  du  pouls.  — Ils  se  résument  en  deux  mots  : retard 
et  affaiblissement  de  la  pulsation. 

1°  Retard.  — La  poche  anévrysmale  allongeant  le  trajet  de  l’ondée 


Fig.  79.  — Anévrysme  do  l’aorte  siégeant  entre  le  tronc  brachio-céphalique 

et  lacarotide  gauche.  Pouls  gauche. 


sanguine,  on  peut  dire  que  dans  Ions  les  cas  d’anévrysme  de  l’aorte  le 
pouls  est  retarde . Mais  cette  modification  présente  des  variations  impor- 
tantes, selon  le  siège  de  l’anévrysme. 

a.  Lorsque  la  poche  siège  en  amont  du  tronc  brachio-céplialique , le 
ponts  est  retardé  uniformément  dans  tout  le  système  artériel. 

b.  Si  la  tumeur  siège  au  niveau  du  tronc  brachio-céphalique , le  pouls 
sera  retardé  du  côté  droit. 

c.  Lorsqu'elle  siège  entre  le  tronc  brachio-céphalique  et  les  artères  caro- 


Fig.  80.  — Anévrysme  de  l’aorte  siégeant  entre  le  tronc  brachio-céphalique 

et  la  carotide  gauche.  Pouls  droit. 


tide  primitive  et  sous-clavière  gauches , le  retard  et  l'affaiblissement  du 
pouls  ne  s’observeront  que  du  côté  gauche. 

C’est  ce  qu’on  trouvait  nettement  chez  un  malade  dont  voici  les  tracés 
sphygmographiques  des  deux  pouls  radiaux. 

Dans  la  figure  79  qui  représente  le  pouls  radial  gauche,  on  voit  que  le 
pouls  est  très  sens ib’ement  plus  faible  que  celui  du  pouls  radial  du  coté 
droit,  représenté  par  la  figure  80. 

d.  Si  la  tumeur  anévrysmale  occupe  V aorte  abdominale,  on  note  un 
retard,  du  pouls  des  fémorales  sur  celui  des  artères  radiales. 

Quelques  circonstances  font  disparaître  ce  retard  du  pouls  dans  l’ané- 
vrysme de  l’aorte:  en  premier  lieu  la  présence  de  caillots  dans  le  sac  ané- 
vrysmal; et  si,  dans  le  cours  de  la  maladie,  après  avoir  constaté  nettement 
le  retard  de  la  pulsation  radiale,  on  note  sa  disparition,  on  pourra  en 
conclure  que  l’anévrysme  s’est  rempli  de  caillots  fibrineux  et  semble 
marcher  vers  la  guérison. 
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Il  en  sérail  de  meme  de  rinsuffisan.ce  aortique  coexistante  qui,  faisant 
disparaître  le  soulèvement  des  sigmoïdes,  facteur  important  de  retard 
pour  le  pouls,  pourrait  rendre  moindre  le  retard  de  la  pulsation  radiale 
créé  par  l’anévrysme. 

Par  contre,  l’insuffisance  mitrale  et  le  rétrécissement  aortique  exagé- 
reraient sensiblement  le  retard  du  pouls. 

2°  Affaiblissement.  — L’ondée  sanguine  non  seulement  retarde,  mais 
encore  s'affaiblit , s’épuise  dans  la  poche  anévrysmale;  elle  suit  les  modi- 
fications indiquées  plus  haut,  au  sujet  du  retard  de  la  pulsation  suivant 
le  siège  de  la  tumeur.  D’après  Marey  et  François  Franck,  le  pouls  pré- 
senterait durant  l’inspiration  un  affaiblissement  plus  marqué  qu’à  l’état 
normal  : en  effet,  par  suite  de  la  diminution  de  la  pression  intra-thora- 
cique,  le  sang  se  précipite  dans  la  tumeur  anévrysmale,  et  la  tension 
artérielle  s’abaisse  d’une  façon  considérable.  D’autre  part,  si  l’anévrysme 
comprime  une  branche  artérielle  à son  origine  ou  en  obstrue  l’entrée 
par  la  production  d’une  thrombose,  lepouls  devient  petit,  faible,  dans  cette 
artère,  et  le  dicrotisme  normal  diminue. 

V.  Radioscopie.  — L’examen  radioscopique  est  d q première  importance , 
car  il  arrive  fréquemment  qu’un  grand  nombre  de  signes  physiques  font 
défaut  ou  sont  à peine  accusés  ; dans  ces  cas,  la  radioscopie  permet 
seule  d’affirmer  le  diagnostic. 

L’examen  doit  être  fait  dans  les  différentes  positions  : examen  antérieur, 
postérieur,  oblique,  latéral  gauche  et  droit.  L'examen  oblique  latéral 
droit  est  particulièrement  démonstratif  : le  malade  ayant  le  bras  gauche 
relevé  sur  la  tête  est  placé  obliquement  devant  l'ampoule  et  l’écran  est 
posé  sur  le  mamelon  droit.  Dès  lors  l’aorte  se  projette  sous  forme  d’une 
ombre  sur  l’espace  clair  du  poumon  gauche,  et  le  sac  anévrysmal  se 
relève,  ressemblant  à une  dilatation  sphérique  appendue  à l’aorte,  ani- 
mée de  battements  rythmiques,  et  faisant  un  angle  avec  l’ombre  du 
cœur;  ou  bien  encore  se  montre  sous  forme  d’une  masse  sombre  fai- 
sant saillie  ou  même  comblant  tout  à fait  l’espace  clair  que  l'on  aperçoit 
en  arrière  entre  la  crosse  et  la  colonne  vertébrale  (Béclère  *)  (voir 
Séméiologie). 

B.  — Variétés  cliniques  suivant  le  siège 


I.  Anévrysmes  de  l’origine  même  de  l’aorte.  — O11  peut  rencontrer 
au  niveau  du  sinus  de  Valsai  va  de  petits  anévrysmes  sus-sigmoïdiens  à 
marche  lente,  insidieuse,  exerçant  quelquefois  une  compression  de  voi- 
sinage, soit  sur  l’artère  pulmonaire  (d’où  le  diagnostic  de  rétrécissement 


1.  Voir  Béclèhe,  Soc.  méil.  hôpit.  Paris,  5 février,  14  mai  1897.  — « Traité  de  radiol.  » 
de  Bouchard,  1904,  et  Soc.  de  radiolog.  méil.,  Paris.  12  mai  1910.  — Wassermann,  Wien. 
med.  Wochenschr:,  1897.  — Aron.  Deutsch.  med.  Wochens .,  mai  1897.  — Jordan,  Brit. 
med.Journ.,  19  novembre  1910.  — Lange,  «Etud.  radioscop.  de  25  cas  d’anévr.,de  l’aort. 
Bancel  clin.,  «Cincinnati,  19  février  1910.  — Ci.unet  et  Ràulot-Lapointe,  Tribune  méd. 
23  avril  1910. 
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pulmonaire  porté  presque  toujours  en  pareille  circonstance)  soit  sur  la 
veine  cave  supérieure  (œdème  de  la  partie  supérieure  du  thorax).  Ces 
petits  anévrysmes  qui  ont  pu  quelquefois  se  développer  dans  la  cloison 
interventriculaire  (Boussi,  1878),  Durand  ')  se  terminent  tous  par  rupture 
dans  le  péricarde  (Peacock,  1888)  ; beaucoup  plus  rarement  dans  les  cavi- 
tés droites  du  cœur.  Ils  ont  été  suivis  de  mort  subite  ou  rapide;  quel- 
quefois cependant  des  adhérences  avec  le  péricarde  ont  empêché  cette 
rupture.  Les  symptômes  de  ces  anévrysmes  sus-sigmoïdiens  sont  obscurs 
et  constitués  principalement  par  des  frottements  péricardiques  de  la  base 
du  cœur  et  par  de  l’angine  de  poitrine  qui  pourra  entraîner  la  mort  (Hut- 
chinson). 

L’étiologie  n’olïre  rien  de  particulier;  le  jeune  âge  ne  met  pas  à l’abri 
de  ces  anévrysmes  : une  malade  de  Thibierge  avait  dix-sept  ans. 

IL  Anévrysmes  de  l’aorte  ascendante.  — Ils  sont  généralement  situe's 
un  peu  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes.  Leur  situation  superficielle  rend 
compte  du  peu  de  phénomènes  de  compression  observé  en  pareil  cas,  car 
la  tumeur,  gênée  dans  son  accroissement,  a une  tendance  naturelle  à 
faire  saillie  en  avant.  Siluéc  d’abord  dans  la  cage  thoracique,  vers  le 
deuxième  ou  le  troisième  espace  intercostal  droit  le  long  du  bord  du 
sternum , la  tumeur  peut  quelquefois  à cette  période  exercer  une  certaine 
compression  de  voisinage,  qui  se  produira  surtout  sur  la  veine  cave 
supérieure  et  l’oreillette  droite,  suivie  dans  le  premier  cas  de  cyanose, 
de  dilatation  veineuse  et  d’œdème  des  régions  supérieures  du  corps,  et 
dans  le  second,  de  ces  mêmes  phénomènes  plus  ou  moins  généralisés. 
Cependant,  le  plus  habituellement,  l’anévrysme,  après  usure  lente  du 
sternum,  des  côtes,  et  luxation  de  l’extrémité  interne  de  la  clavicule, 
fait  saillie  en  dehors  du  thorax  et  prend  assez  souvent  un  volume 
énorme;  dans  un  cas,  cité  par  Morgagni,  la  tumeur  égalait  le  volume 
de  la  tête  du  malade. 

L’anévrysme  se  présente  sous  forme  d’une  tumeur  circonscrite,  sphé- 
rique, molle,  pulsatile,  réductible  en  partie,  ou  au  contraire  dure  et 
résistante;  elle  est  en  plus  le  siège  d’un  mouvement  d'expansion  centri- 
fuge en  tous  sens,  suivant  de  très  près  la  systole  cardiaque. 

Dans  cette  variété,  on  constate  en  général  très  nettement  les  batte- 
menls  doubles  ou  triples  du  sac  anévrysmal,  ainsi  que  les  bruits  et  les 
souffles  simples  ou  doubles  que  nous  avons  étudiés  précédemmenl . La 
peau  qui  recouvre  la  tumeur,  d’abord  saine,  rougit  peu  à peu,  s'amincit, 
s’ulcère  et  peut  se  rompre  brusquement,  entraînant  la  mort  du  malade  à 
la  suite  d’une  hémorragie  foudroyante.  Dans  quelques  cas  elle  devient  le 
siège  de  petits  furoncles  ou  de  plaques  de  sphacèle , ou  bien  encore  un 
abcès  se  forme  entre  la  tumeur  et  la  peau  et  hâte  encore  la  rupture  de 
l’anévrysme.  Celle-ci  peut  se  faire,  non  seulement  à V extérieur,  mais  plus 
fréquemment  encore  dans  le  péricarde , dans  le  médias  tin , la  veine  cave 
supérieure , l'artère  pulmonaire,  les  cavités  droites  du  cœur , l' œsophage , 
les  bronches,  le  poumom  et  les  plèvres ; ces  différentes  terminaisons 


1.  Duiiand,  « Des  anévrysm.  des  sinus  de  Valsalva  ».  Th.  Lyon,  1882. 
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donnent  lieu  à des  symptômes  importants  qui  seront  étudiés  plus  loin. 

Les  anévrysmes  qui  s’ouvrent  dans  le  'péricarde  sont  généralement 
d’un  petit  volume,  et  la  communication  se  fail  par  une  l’ente  ou  par  une 
petite  ouverture  irrégulièrement  circulaire;  la  mort  est  habituellement 
très  rapide,  mais  dans  quelques  faits,  elle  survient  plus  lentement,  au 
bout  de  quelques  jours  meme,  par  suite  d’adhérences  anciennes  et 
épaisses  du  péricarde,  mettant  obstacle  à l’irruption  rapide  du  sang. 

La  communication  avec  Y artère  pulmonaire  (Peacock,  1868),  qui  n’est 
point  t rès  rare,  s’opère  également  par  l'intermédiaire  d’une  petite  fente 
linéaire  ou  ovalaire,  à bords  amincis  et  mousses.  Malgré  le  mélange 
des  deux  sangs,  on  n’observe  pas  de  cyanose,  mais  à l’auscultation  on 
note  un  double  bruit  de  souffle  avec  frémissement  cataire  intense,  perçu 
depuis  la  crosse  de  l’aorte  jusqu’à  la  base  du  cœur. 

D’ap  rès  Lancereaux,  la  communication  avec  la  veine  cave  supérieure 
est  presque  toujours  intra-péricardique.  La  veine  cave,  rétrécie  dans 
sa  partie  inférieure  par  la  compression  anévrysmale,  est  au  con- 
traire dilatée  à sa  partie  supérieure,  ainsi  que  les  veines  qui  s’y 
déversent;  dès  lors  la  turgescence  de  ces  vaisseaux,  ainsi  que  l'œdème 
et  la  bouffissure  de  la  face  qui  en  sont  la  conséquence,  pourront  éclai- 
rer le  diagnostic.  De  plus,  on  trouvera  encore  dans  ce  cas  un  frémisse- 
ment vibratoire  intense  vers  le  bord  droit  du  sternum,  au-dessous  de 
l’extrémité  interne  de  la  clavicule. 

Dans  les  anévrysmes  de  l’aorte  ascendante , on  ne  note  pas  d’inégalité 
entre  les  deux  pouls,  mais  la  pulsation  radiale  est  retardée  dans  tout  le 
système  artériel.  Dans  les  cas  cependant  où  la  poche  anévrysmale  occu- 
perait l’origine  du  tronc  brachio-céphalique , le  pouls  droit  peut  être  plus 
faible  que  celui  du  côté  gauche,  et  retarder  sur  ce  dernier. 

D’Espine1  a observé  un  fait  rare  d’anévrysme  de  l'aorte  ascendante 
avec  prolongement  en  diverticule  antéro-latéral  gauche.  Dans  ce  fait, 
l’anévrysme  qui  siégeait  à 2 centimètres  au  dessus  des  valvules  sigmoïdes 
se  terminait  par  un  cul-de-sac  allant  comprimer  la  moitié  droite  de  la 
face  antérieure  de  l’artère  pulmonaire  et  l'auricule  gauche.  L’étude  de 
ce  fait  et  de  sept  à huit  autres  que  cet  auteur  a recueillis  montre  que  ces 
anévrysmes  sont  situés  à la  partie  gauche  du  thorax,  dans  le  deuxième  el 
le  troisième  espace  intercostal  près  du  sternum  et  se  manifestent  en 
cette  région  par  un  soulèvement  puisa lile  qui  a pu  faire  penser  quelque- 
fois à un  anévrysme  de  l’artère  pulmonaire.  Cette  dernière  est  com- 
primée par  la  tumeur,  d’où  la  présence  d’un  souffle  systolique  qu'on 
attribue  faussement  à une  sténose  pulmonaire;  dans  d’autres  cas  les 
sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire  sont  quelquefois  refoulées  ou  adhé- 
rentes au  vaisseau;  il  en  résulte  une  insuffisance  de  ces  valvules  qui  se 
manifeste  par  un  souffle  diastolique,  au  foyer  de  l’artère  pulmonaire 
et  qu’on  rapporte  nécessairement  à elle. 

IL  Anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte.  — Ici  les  symptômes  de 
compression  sont  très  accusés.  Pendant  longtemps  la  tumeur  proprement 


1.  D’Espine,  Rev.  de  méd.,  juillet  1902. 
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« 1 i te  est  difficilement  perceptible,  mais  peu  à peu  elle  se  développé  là  où 
elle  trouve  le  moins  de  résistance,  c’est-à-dire  vers  le  haut  du  thorax, 
entre  la  trachée  en  arrière  et  le  sternum  en  avant.  Dans  ces  conditions, 
elle  exerce  une  compression  notable  sur  la  trachée , les  bronches , le 
pneumogastrique  et  ses  branches  et  particulièrement  sur  le  nerf  récur- 
rent gauche  qui  passe  sous  la  crosse  de  l'aorte  au  niveau  de  sa  partie 
descendante,  et  se  trouve  ainsi  plus  souvent  paralysé  que  le  nerf  du 
côté  droit  qui  passe  sous  l’artère  sous-clavière  droite;  de  là,  des  troubles 
respiratoires  considérables,  de  la  dysphonie,  ou  même  de  l'aphonie 
totale,  et  des  troubles  de  la  circulation;  de  plus,  on  constate  couram- 
ment un  retard  du  pouls  gauche  sur  le  pouls  droit , à moins  que  la  poche 
n'intéresse  l’origine  du  tronc  brachio-céphalique. 

En  b376,  un  médecin  du  Canada,  W.  Oliver,  a signalé  les  secousses 
laryngo-trachéales  comme  signe  indiquant  la  présence  d’un  anévrysme 
de  la  crosse  de  l’aorte,  et  après  lui,  Osler  et  R.  Mac  Donnell  (de  Mon- 
tréal1) ont  attiré  de  nouveau  l’attention  sur  ce  signe  qui  a fait  le  sujet 
de  travaux  de  la  part  de  Taylor,  de  Ross,  de  Cardarelli  (187*9)  et  de* 
Martin-Dtirr 2. 

Pour  constater  ce  signe,  dit  signe  d’Oliver  ou  de  Mac  Donnell , on 
fait  pencher  la  tête  du  malade  en  arrière  de  façon  à étendre  le  cou  au 
maximum,  puis  on  saisit  le  cartilage  cricoïde  entre  le  pouce  et  l’index, 
et  on  l’élève  légèrement,  produisant  ainsi  une  tension  sur  la  trachée. 
Or  la  tumeur  anévrysmale  de  la  crosse  de  V aorte,  étant  à cheval  sur  la 
bronche  gauche,  exerce  sur  celle-ci,  au  moment  de  chaque  systole , une 
petite  secousse  de  haut  en  bas  qui  fait  descendre  légèrement  la  trachée  et 
le  larynx  à chaque  pulsation  radiale. 

Cardarelli  a proposé,  pour  éviter  les  erreurs  que  pourrait  produire  le 
battement  des  artères  du  cou,  d'appliquer  simplement  la  pulpe  du  doigt 
sur  les  côtés  du  cylindre  trachéo-laryngé,  tantôt  d’un  côté,  tantôt  de 
'l'autre. 

Quoiqu’il  en  soit,  ce  signe  curieux  d'Oliver-Mac  Donnell  a été  observé 
par  Frænkel,  Potain,  de  Renzi,  E.  Barié  (1894)  Ponsini  (1898);  il  est 
propre  aux  anévrysmes  occupant  seulement  la  région  de  la  crosse , loca- 
lisés à la  partie  postéro-inférieure  de  la  portion  transversale  de  celle-ci. 
Ce  signe  peut  être  précoce,  c’est-à-dire  exister  nettement  déjà  avant 
l’apparition  de  tout  autre  phénomène. 

Feletti3 4(de  Catane)  rapporte  à cette  traction  en  bas  de  la  bronche 
gauche  et  de  la  trachée  une  secousse  rythmique  de  la  tête,  synchrone 
à la  systole  ( pulsation  céphalique  rythmique)  qu’il  a observée  dans  deux 
cas  d’anévrysme  de  la  crosse  aortique.  Chez  un  malade  d’Edg.  Hirtz  \ 
la  trachée  et  le  larynx,  au  lieu  d’être  attirés  de  haut  en  bas  comme  dans 
le  signe  d’Oliver-Mac-Donnell,  l’étaient  en  sens  inverse,  c’est-à-dire 


1.  Mac  Donnell,  Lancet , 1 et  1 4 mars  1891. 

2.  Martin-Dürr,  Th.  Paris,  1893. 

3.  Feletti,  Cony.  Soc.  Hat.  méd.  inl.  Rome,  1893. 

4.  Edg.  Hirtz,  Soc.  méd.  hôpit.  Paris,  29  octobre  1909. 
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refoulés  de  bas  en  haut  au  moment  de  l’impulsion  du  pouls  radial  ; ce 
signe  indiquerait  que  l’anévrysme  occupe  la  convexité  de  l'aorte. 

D’après  Hall  (de  Denver,  1900),  en  plus  de  la  secousse  trachéale  systo- 
lique d’Oliver,  on  observerait  parfois  un  choc  trachéal  diastolique,  sui- 
vant immédiatement  le  premier,  et  dû  à la  transmission  à la  trachée  du 
choc  résultant  de  l’occlusion  des  sigmoïdes  aortiques.  Pour  le  mettre 
en  évidence,  on  procéderait  comme  pour  le  signe  de  Mac  Donnell  : on 
percevrait  alors  en  premier  lieu  la  secousse  signalée  par  celui-ci,  puis 
un  second  choc  très  distinct  du  premier,  au  moment  de  la  diastole. 

Dans  d’autres  cas,  on  a rencontré  certaines  modifications  curieuses 
des  bruits  trachéaux  qui  sont  propagés,  grâce  à la  compression  du  sac 
anévrysmal,  sur  la  trachée  (Packardt).  On  a signalé  aussi  des  intermit- 
tences dans  le  bruit  expiratoire. 

Enfin,  d’après  Grocco^  lorsque  l’anévrysme  a contracté  des  adhérences 
profondes  avec  la  partie  inférieure  de  la  trachée,  la  transmission  des 
bruits  qui  se  passent  dans  l’anévrysme  est  si  considérable  qu’en  auscul- 
tant la  trachée  ou  le  larynx,  il  semble  que  le  stéthoscope  soit  appliqué  sur 
la  carotide  primitive. 

Dans  la  suite,  par  usure  lente  de  la  partie  supérieure  du  sternum  et 
des  premières  côtes,  l 'anévrysme  peut  faire  saillie  hors  du  thorax  au 
niveau  de  la  fourchette  sternale  ou  le  plus  souvent  à sa  droite. 

Plus  tard  encore,  la  tumeur  peut  s’ouvrir  dans  le  médiastin , ou  en 
dehors  (Peacock,  1878),  et  très  souvent  aussi  dans  la  tracliee  (Barrer, 
1870)  ou  dans  les  bronches  (Vallin,  1869),  produisant  des  hémoptysies 
foudroyantes,  ou  tout  au  moins  rapidement  mortelles.  On  a noté  encore 
Y oblitération  plus  ou  moins  complète  des  pros  troncs  artériels  nés  de  la 
crosse  aortique  (Fraenkæl,  1880),  soit  à la  suite  d’un  travail  phlegma- 
sique  profond,  soit  par  embolie  de  caillots  détachés  de  la  poche  Ané- 
vrysmale. 

a.  Quand  l’anévrysme  occupe  la  première  courbure  de  la  crosse , il  fait 
saillie  à droite  du  sternum  dans  les  premier  et  deuxième  espaces  inter- 
costaux, et  il  a une  tendance  à gagner  le  creux  sus-sternal  et  même  le 
creux  sus-claviculaire.  Il  occasionne  une  douleur  locale  assez  vive  qui  s'at- 
ténue si  le  malade  se  penche  en  avant.  Le  pouls  radial  droit  peut  être 
plus  faible  que  celui  du  côté  gauche  par  la  compression  de  la  sous- 
clavière.  Le  tronc  veineux  brachio-céphalique  est  comprimé,  d’où  cya- 
nose et  œdème  de  la  moitié  de  la  face  et  du  membre  supérieur  corres- 
pondant. 

b.  L' anévrysme  de  la  convexité  fait  saillie  à la  partie  supérieure  du 
sternum  et  du  creux  sus-sternal  ; il  comprime  le  tronc  veineux  brachio- 
céphalique gauche,  ainsi  que  la  trachée  dans  laquelle  cependant  il 
s’ouvre  très  rarement.  Le  pouls  est  retardé  et  plus  faible  à gauche 
qu’à  droite  (E.  Boinet). 

c.  L’anévrysme  de  la  concavité  présente  une  gravité  exceptionnelle  et 
même  avec  un  petit  volume  produit  des  phénomènes  de  compression 

1.  Ghocco,  XI 1°  Congé.  Soc.  Hat.  med.  int.,  Rome,  octobre  1902. 
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précoce  sur  le  récurrent  gauche,  la  trachée,  la  bronche  gauche,  l’œso- 
phage. Les  symptômes  récurrentiels  sont  Irès  importants  (dyspnée, 
voix  bitonale,  immobilité  de  la  corde  vocale,  laryngisme  et  pharyngisme). 
On  ne  relève  ni  retard  ni  inégalité  dans  les  deux  pouls;  en  outre,  les  signes 
physiques  sont  rares.  Par  contre,  les  hémoptysies  ne  le  sont  pas,  car  la 
rupture  dans  la  trachée  ou  dans  les  bronches  est  la  terminaison  habituelle. 

ci.  L’anévrysme  de  la  partie  postérieure  de  la  crosse  siège  habituelle- 
ment entre  le  tronc  brachio-céphalique  artériel  et  la  carotide  primitive 
gauche;  il  en  résulte  que  le  pouls  radial  gauche  est  plus  faible  que 
celui  du  côté  opposé  et  retarde  sur  lui.  La  trachée  est  rapidement  com- 
primée et  la  tumeur  vient  s’y  ouvrir  fréquemment. 

e.  Souques  1 a rapporté  un  fait  exceptionnel  cV anévrysme  siégeant 
dans  la  région  transversale  de  la  crosse  de  V aorte , et  faisant  saillie  dans 
la  région  thoracique  gauche.  Le  malade  avait  des  crises  laryngées  ana- 
logues aux  ictus  des  tabétiques;  Rendu  pense  qu’elles  pourraient  peut- 
être  s’expliquer  par  un  reflexe  sur  le  nerf  laryngé  supérieur,  nerf  sen- 
sitif du  larynx. 

III.  Anévrysmes  de  l’aorte  descendante.  — Ils  peuvent  être  souvent 
méconnus2  car,  situés  dans  le  médicistin  postérieur,  ils  ont  surtout  de  la 
tendance  à s’étendre  en  arrière  vers  la  colonne  vertébrale,  et  par  con- 
séquent exercent  peu  de  compression  sur  les  conduits  aériens  ou  les  gros 
troncs  vasculaires  situés  plus  en  avant.  D’autre  part,  l'usure  du  rachis 
ne  se  produit  que  lentement,  et  c’est  en  général  très  tardivement  que 
l’anévrysme,  s’insinuant  dans  un  espace  intercostal,  arrive  à faire  saillie- 
dans  le  dos , à gauche  de  la  colonne  vertébrale,  entre  la  septième  et  la 
dixième  côte,  par  destruction  des  corps  vertébraux.  On  l’a  vu  encore 
dans  ce  cas  s’ouvrir  dans  le  canal  rachidien , comprimant  la  moelle  épi- 
nière, les  racines  des  nerfs  rachidiens  et  produire,  outre  des  douleurs 
fort  vives,  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs  (Ed.  Muller3).  Cepen- 
dant. celte  terminaison  est  assez  rarement  observée,  et  le  plus  souvent 
l’anévrysme  de  la  portion  descendante  de  l’aorte  va  s'ouvrir  clans  V œso- 
phage (Millard,  1861;  Leudet4,  Pallasse  et  Thévenot3).  Dans  deux  cas, 
Turner  (1859)  constata  une  obstruction  du  canal  thoracique  produite  par 
un  anévrysme  de  l’aorte  thoracique. 

Cependant,  l’anévrysme  se  porte  quelquefois  en  avant,  et  dès  lors 
peut  comprimer  les  bronches,  les  veines  caves  et  le  cœur.  La  com- 
pression bronchique  principalement  du  côté  gauche  donnera  lieu  à du 
cornage  très  accentué  à l’occasion  du  moindre  effort;  son  importance 
diagnostique  est  considérable;  de  plus,  on  percevra  dans  le  côté  gauche 
du  dos  un  souffle  tubaire  intense  ou  même  à timbre  pseudo-caverneux. 

1.  A.  Souques,  Soc.  méd.  des  hôpil.  Paris,  octobre  1899. 

2.  Essex  Wv.nteh,  « Le  diagn.  de  l’anévrysm.  de  l’aorte  descend.  »,  Roy.  Soc.  of  med. 
clin.,  mars  1910. 

3.  Muller,  «Des  paralys.  dues  à lacompress.  médull.  par  desanévrysm.  aort.  latents», 
Neurol.  Central!).,  février  1910. 

4.  Leudet,  Soc.  de  biolog.,  1863. 

ü.  Pallasse  et  Thévenot,  Lyon  méd.,  27  mars  1910. 
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Si  la  tumeur  occupe  la  première  partie  de  l'aorte  descendante,  elle 
pourra  donner  lieu  encore  à du  gonflement,  à de  la  turgescence  de  la 
veine  jugulaire  du  côté  gauche. 

On  a rencontré  enfin  dans  quelques  cas  d’anévrysme  de  l'aorte  des- 
cendante, de  la  péricardite  1 , une  rétraction  de  la  paroi  thoracique  gauche 
que  Stokes,  et  après  lui  Rendu  ont  rapporté  à l'étal  atéleclasique  du  pou- 
monlequel,  à la  suite  de  la  compression  bronchique,  cessedetre  distendu 
par  la  pénétration  régulière  de  l’air  atmosphérique. 

IV.  Anévrysmes  de  l’aorte  abdominale.  — Plus  rares  que  les  précé- 
dents, les  anévrysmes  de  l’aorte  abdominale  très  bien  étudiés  par 
Stokes,  par  Beatty,  Eames,  Lyons  surviennent  presque  toujours  chez 
les  hommes,  principalement  de  vingt  à quarante  ans,  parfois  à la  suite 
d’un  violent  effort  (Servier),  d’un  violent  traumatisme  (Eames).  Ils  sont 
constitués  par  une  tumeur  arrondie,  formée  aux  dépens  de  la  face  pos- 
térieure de  l’aorte  et  communiquant  avec  elle  par  un  collet  d’une  dimen- 
sion d’une  pièce  de  un  franc.  Ces  anévrysmes  qui  siègent  vers  la  partie 
supérieure  de  l’aorte  abdominale,  généralement  au  niveau  du  tronc 
cœliaque  et  s’annoncent,  avant  l’apparition  nettement  constatée  de  la 
tumeur,  par  une  douleur  intense , térébrante  et  localisée,  ou  affectant  la 
forme  de  névralgie  lombo-abdominale  par  compression  des  plexus  ner- 
veux, et  aussi  quelquefois  par  un  peu  de  faiblesse  dans  les  membres 
inférieurs.  Plus  tard,  la  tumeur,  que  rien  d’ailleurs  ne  gêne  dans  son 
développement,  atteint  parfois  un  volume  considérable,  et  s’accroît 
tantôt  en  avant;  sur  la  ligne  médiane,  dans  la  région  sus-ombilicale, 
tantôt  sur  le  côté  gauche  vers  la  région  splénique;  elle  se  manifeste  par 
la  présence  d’une  poche  pulsatile,  mais  on  n’y  rencontre  jamais  qu  un 
seul  battement  et  un  seul  bruit  cle  souffle  qui  est  systolique,  ce  dernier, 
ainsi  que  Beatty  et  Stokes  l’ont  remarqué,  peut  disparaître  parfois 
lorsque  le  malade  est  ausculté  debout. 

Enfin,  phénomène  important  qui  a une  valeur  diagnostique  considé- 
rable, le  pouls  fémoral  retarde  sensiblement  sur  les  pulsations  radiales. 

L’anévrysme  de  l’aorte  abdominale  peut  aller  faire  saillie  dans  la  ré- 
gion dorsale  après  avoir  usé  les  corps  vertébraux,  ou  bien  va  déplacer 
et  comprimer,  plus  ou  moins,  les  divers  organes  abdominaux  : le  foie, 
l’estomac,  le  pancréas,  la  rate,  etc. 

La  terminaison  par  rupture  est  fréquente;  elle  se  fait  tantôt  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-péritoneal  (Lancereaux,  1871),  transformant  l'ané- 
vrysme vrai  en  anévrysme  diffus , ou  encore  faux  consécutif , suivant  l'ap- 
pellation classique;  la  poche  peut  s’ouvrir  encore  dans  la  cavité  même 
du  péritoine  (Ogle,  18GG),  dans  la  plèvre  (Lyons),  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure (Smitt,  1880).  Dans  ce  dernier  cas,  il  constitue  un  anévrysme 
artério-veineux,  variété  ou  plutôt  complication  un  peu  particulière  des 
anévrysmes  de  l’aorte  qui  sera  décrite  ultérieurement. 


Marche  et  terminaisons. 


Les  anévrysmes  de  l'aorte  se  déve- 


1.  Cii  milieu  et  Vincent;  Pic  et  Gakdèue,  Lyon  méd.,  mars  1909. 
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loppenl  habituellement  d’une  façon  latente , insidieuse , cl  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas  (1/8  d’après  Lebert),  la  maladie  11e  se  révèle 
que  par  la  mort  subite,  foudroyante,  pour  ainsi  dire,  du  sujet  frappé  en 
pleine  santé,  et  succombant  «à  la  rupture  d’un  anévrysme  » ouvert  à l’inté- 
rieur. 

Le  début  de  l’affection  est  donc  absolument  impossible  à préciser,  et 
durant  un  temps  fort  long,  celle-ci  ne  se  manifeste  par  aucun  trouble 
nrave  dans  la  santé.  La  douleur  est  généralement  le  premier  symptôme 
observé,  mais  reste  assez  fréquemment  diffuse,  mal  limitée,  jusqu’au 
jour  où  les  phénomènes  de  compression  finissent  par  attirer  l’attention,  et 
permettent  le  plus  souvent  au  clinicien  de  soupçonner  l’existence  d'un 
anévrysme  de  l’aorte  thoracique,  bien  avant  qu’il  ne.  se  manifeste  sous 
forme  de  tumeur  pulsatile  plus  ou  moins  saillante. 

L 'évolution  de  l’anévrysme  est  lente , mais  ininterrompue  ; la  tumeur 
augmente  peu  à peu  de  volume,  écartant,  comprimant  tous  les  organes 
situés  autour  d’elle,  et  détruisant,  par  une  sorte  de  travail  ulcératif 
auquel  rien  ne  résiste,  les  organes  même  qui  sembleraient  par  leur 
épaisseur  ou  leur  dureté  (côtes,  sternum,  rachis,  etc.)  devoir  limiter  sa 
marche  sans  'cesse  envahissante , avec  tendance  à se  porter  en  dehors 
(marche  centrifuge).  En  fait,  son  évolution  progressive  n’est  arrêtée  que 
par  sa  rupture  ou  par  une  complication  intercurrente. 

La  guérison  de  l’anévrysme  par  oblitération  du  sac  par  des  caillots  et 
par  rétraction  consécutive  de  la  paroi,  quoique  exceptionnelle,  est 
cependant  possible , ainsi  qu’il  résulte  des  faits  signalés  par  Hodgson, 
Cruveilhier,  Rokitansky,  Goupil,  Thorens  (1873),  Natier  1 (1886),  Lan- 
cereaux  et  Paulesco  (1898);  E.  Boinet  a pu  en  réunir  60  cas  (1897). 

Cependant,  il  faut  reconnaître  que  la  mort  est  la  terminaison  habituelle 
des  anévrysmes  de  l’aorte.  Elle  résulte  quelquefois  des  phénomènes  de 
compression  grave  exercée  sur  les  bronches  et  la  trachée  : c’est  alors 
l’ asphyxie  lente  et  progressive;  ou  bien  l’on  observe  au  contraire  la 
suffocation  rapide  par  compression  du  pneumogastrique  ou  du  récurrent; 
dans  d'autres  circonstances,  la  mort  est  le  résultat  d’un  œdème  de  la 
glotte,  ou  d’ accidents  cérébraux  graves  par  stase  encéphalique,  résultant 
d’une  compression  sur  la  veine  cave  supérieure. 

Mais,  la  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  et  en  même  temps 
la  plus  grave,  est  la  rupture  de  la  poche  anévrysmale.  D’après  les  Bulle- 
tins de  la  Société  anatomique  compulsés  de  1826  au  mois  d’août  1898  par 
E.  Boinet,  il  résulte  que  sur  272  cas  d’anévrysmes,  142  se  sont  terminés  par 
rupture  : plèvre  gauche,  31  cas  ; péricarde,  20  cas;  poumon  gauche,  12  cas  ; 
bronche  gauche,  il  cas;  trachée,  10  cas  ; plèvre  droite,  9 cas;  à l’exté- 
rieur, 9 cas;  œsophage,  4 cas;  estomac  et  duodénum, chacun  1 cas;péri- 
toine,  3 cas;  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal,  12  cas;  tissu  cellulaire  de  la 
région  thoracique  antérieure,  4 cas;  psoas,  3 cas;  canal  rachidien,  1 cas. 

a.  La  rupture  à V extérieur  ne  semble  pas  fréquente  : Dubar,  Castex 

1879),  Rauzier  (1890),  Sergent (1895),  etc.;  sur  118  cas  suivis  de  mort, 


1.  Natier,  Journ . de  méd.  Bordeaux,  25  avril  1886. 
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Charcot  et  Bail  l'onl  relevée  4 fois  seulement;  sur  267  cas,  E.  Boinet 
trouve  135  morts  par  rupture,  dont  9 cas  à l’extérieur  et  7 lois  sous  la 
peau  cl  la  région  thoracique. 

Lorsqu’elle  se  fait  à V extérieur,  la  peau  qui  recouvre  l’anévrysme 
s’amincit  et  devient  rouge  violacé,  une  plaque  de  sphacèle  ou  un  petit 
abcès  sous-cutané  se  produisent  au  point  le  plus  saillant  de  la  tumeur, 
et,  sous  l’influence  du  moindre  effort  du  malade,  ou  même  au  repos, 
lorsque  l’abcès  s’ouvre  ou  que  l’eschare  vientà  se  détacher,  il  se  produit 
une  hémorragie  souvent  foudroyante  qui  emporte  subitement  le  malade. 
Cependant,  cette  rupture  peut  encore  se  produire  avec  moins  de  brus- 
querie, lorsqu’il  s’est  formé  dans  l’intérieur  du  sac  des  couches  de 
caillots,  ou  encore  que  la  paroi  anévrysmale  est  maintenue  par  une  com- 
pression douce  mais  permanente  : compresses,  mouchoirs  pliés,  etc.  ; 
chez  un  malade  de  Walshe  dont  la  paroi  thoracique  était  détruite  en 
deux  régions  obturées  et  comprimées  par  une  plaque  de  charpie,  la 
mort  n’arriva  qu’au  bout  de  51  jours. 

Dans  d’autres  cas,  il  ne  se  produit  ni  eschare,  ni  abcès,  mais  la  peau 
tendue,  rouge,  luisante,  s’amincit  progressivement,  puis  une  rupture 
s’opère  sur  la  peau  éraillée,  un  flot  de  sang  surgit,  et  le  malade  meurt 
brusquement. 

Slokes  1 raconte  le  fait  suivant  observé  par  Osborne  ; chez  une  femme 
atteinte  d’anévrysme  de  l’aorte,  il  se  produisit  au  niveau  de  la  tumeur 
saillante  une  plaque  de  gangrène  cutanéeetdes  parties  sous-jacentes,  qui 
bientôt  se  détacha.  On  vit  alors  par  l’ouverture  un  gros  caillot  tapissant 
l’anévrysme;  à chaque  systole  ce  caillot  avançait  et  fermait  l’orifice  cu- 
tané puis  rétrogradait  au  moment  de  la  diastole.  Quelques  jours  après 
ce  caillot  céda  et  il  s’échappa  alors  une  très  grande  quantité  de  sang.  La 
mort  eût  été  instantanée  sans  la  présence  d’esprit  d’une  infirmière  qui 
saisissant  un  tablier  de  coton  en  enfonça  une  partie  dans  la  plaie  et  en 
oblitéra  l’ouverture.  La  malade  se  rétablit  et  cela  pendant  un  temps 
assez  long,  son  existence  dépendant  de  l’appui  précaire  d’un  chiffon  qui 
semblait  à chaque  battement  du  cœur  sur  le  point  d’être  expulsé.  Il  va 
sans  dire  que  la  malade  finit  par  succomber. 

b.  Dans  les  cas  où  la  rupture  se  produit  à V intérieur , elle  peut  s’opé- 
rer dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin.  Froment  et  Rome 2 ont  rapporté 
un  cas  dans  lequel  un  anévrysme  de  la  dernière  portion  de  la  crosse  de 
l’aorte  descendante  s’était  ouvert,  cinq  jours  avant  la  mort,  dans  le  mé- 
diastin. produisant  une  pleurésie  hémorragique  par  filtration,  puis  avait 
amené  la  mort  par  rupture  dans  le  médiastin  postérieur  et  secondai- 
rement dans  l’œsophage  et  dans  la  plèvre  gauche. 

La  rupture  se  fait  encore  dans  un  autre  organe  voisin  : œsophage , 
trachée , bronches , etc.  ; elle  s’annonce  par  une  douteur  brusque , déchi- 
rante, suivie  de  laplupartdes  signes  d'hémorragie  inter  ne  ; pâleur  extrême, 
syncope  et  mortrapide,  précédée  d’une  hématémèse  ou  d’une  hémoptysie 
foudroyante. 

1.  Stokes,  tue.  ci/.,  p.  592. 

2.  Froment  el  Rome,  Lyon  médical , 12  avril  1908. 
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Les  hématémèses,  par  ouverture  de  l’anévrysme  dans  l’œsophage, 
peuvent  survenir  par  périodes  répétées,  d’abord  peu  abondantes,  et  sui- 
vies quelquefois  de  rémissions  longues  (deux  mois,  S.  Cooper),  mais  le 
malade  ne  tarde  guère  à être  emporté  par  un  nouveau  vomissement  de 
sang  abondant  par  suite  de  l’élargissement  de  la  perforation.  Dans 
quelques  cas,  il  ne  se  produit  qu’une  seule  hématémèse  très  abondante 
avec  terminaison  fatale,  moins  de  vingt-quatre  heures  après  (Millard, 
ou  suivie  de  mort  immédiate.  Dans  les  cas  moins  rapides,  on  note  aussi  du 
melœnaà  la  suile  du  sang  dégluti. 

Ainsi  que  Leudet  l’a  montré  la  rupture  dans  l’œsophage  succède  quel- 
quefois à la  chute  d'une  eschare  consécutive  à une  plaque  de  gangrène 
coexistante. 

Les  hémoptysies  par  rupture  dans  les  voies  aériennes  sont  générale- 
ment peu  abondantes  d’abord,  mais  à répétition  ; elles  indiquent  plus 
spécialement  que  l'anévrysme  siège  à la  partie  postérieure  et  sur  la  con- 
cavité de  la  crosse  de  l’aorte,  en  rapport  intime  avec  la  trachée  et  la 
bronche  gauche.  Ces  crachements  de  sang  prémonitoires , dus  d’abord  à 
une  simple  fissure,  deviennent  le  point  de  départ  d’une  hémoptysie 
abondante  et  mortelle,  lorsque  la  fissure  s’est  élargie.  A côté  de  cette 
cause  principale,  il  faut  citer  encore  comme  causes  moins  importantes 
de  l’hémoptysie  : la  compression  du  pneumogastrique,  une  embolie  pulmo- 
naire ( Hubert),  une  poussée  d'œdème  congestif  aigu  (E.  Barié),  une 
simple  action  vaso-constrictive  (François  Franck),  sans  parler  de  la  tuber- 
culose pulmonaire . Nous  avons  vu  précédemment  que  le  malade  pouvait 
quelquefois  ne  pas  succomber  aussi  rapidement,  mais  seulement  après  une 
seconde  ou  même  une  troisième  hémorragie,  espacées  de  la  première 
parfois  d'un  temps  relativement  long.  Dans  d’autres  cas  encore,  l'ané- 
vrysme ne  donne  pas  lieu  à une  hémorragie  très  abondante  et  unique, 
mais  à une  suite  de  petites  hémorragies  qui  finissent  à la  longue  par  em- 
porter le  malade. 

La  rupture  dans  les  voies  aériennes  se  fait  de  la  façon  suivante,  selon  le 
degré  de  fréquence:  32  0/0  dans  la  bronche  gauche ,8  0/0  dans  le  poumon 
gauche  ; dans  celui  du  côté  droit.  5 0/0  ; dans  la  bronche  droite,  3 0/0. 

La  rupture  dans  le  poumon  se  fait  surtout  à gauche,  produisant  parfois 
de  la  gangrène  du  parenchyme  par  irruption  brusque  du  sang. 

La  rupture  dans  les  bronches  s’opère  surtout  à gauche , à cause  des 
rapports  étroits  de  l’aorte  et  de  la  bronche  gauche;  les  perforations  sont 
généralement  petites  et  étroites. 

La  rupture  dans  la  plèvre  se  fait  de  préférence  à gauche,  même  lors- 
qu’il s’agit  d’anévrysme  de  l’aorte  abdominale.  Le  sang  épanché  se  coa- 
gule rapidement,  et  cependant,  l’hémothorax  peut  être  très  abondant 
(1.350  grammes,  Landouzy;  1.800  grammes,  Maunoury;  2 litres  et  demi, 
Lebret  ; 3 litres,  Laveran). 

Dans  un  cas  d’André  Petit  et  Lafosse1,  la  rupture  s’opéra  dans  le  mé- 
diastin  postérieur,  puis  dans  la  plèvre  droite. 

1.  André  Petit  etL\F0SSF.,  Soc.  mécl.  hôpit.  Paris,  2 décembre  1 9 0 1 . 
ram  if,  3°  édit.  60 
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La  rupture  clans  la  trachée  1 est  relevée  21  fois  par  E.  Boinet;  dans  un 
cas,  un  anévrysme  volumineux  comprenant  la  trachée  avait  nécessité  la 
trachéotomie,  la  mort  survint  par  rupture  dans  l'intérieur  de  la  trachée 
par  quatre  ulcérations. 

La  rupture  de  l'anévrysme  peut  se  produire  dans  d’autres  organes 
encore:  dans  le  cœur , le  péricarde , Y artère  pulmonaire,  la  veine  cave  su- 
périeure (produisant  alors  un  anévrysme  artério-veineux),  le  canal  rachi- 
dien; nous  avons  indiqué,  chemin  faisant,  quelques-uns  des  signes  aux- 
quels domient  lieu  ces  ruptures  ; nous  n'ajouterons  que  quelques  mots. 
Gordon  signale  un  cas  où  l’anévrysme  s’était  ouvert  dans  1 c ventricule 
gauche  donnant  lieu  à un  souffle  systolique  à la  pointe,  Wade  a relevé  un 
fait  où  un  anévrysme  de  l’aorte  ascendante  avait  perforé  Y oreillette  gauche, 
provoquant  des  hémoptysies  et  des  signes  d’apoplexie  pulmonaire. 

La  rupture  dans  le  péricarde  s’est  produite  28  fois  sur  900  anévrysmes 
(Slbson)  et  30  fois  sur  98  anévrysmes  de  l'aorte  ascendante. 

Elle  se  produit  généralement  un  peu  au-dessus  des  valvules  sig- 
moïdes; les  bords  delà  perforation  sont  sinueux  et  irréguliers;  la  quan- 
tité de  sang  épanchée  a été  très  variable  : 600  à 1.200  grammes;  mais  la 
quantité  moyenne  paraît  être  de  250  grammes. 

La  rupture,  peut  se  faire  en  deux  temps,  mais  habituellement  elle  est 
brusque  et  suivie  de  mort  dans  un  temps  assez  rapide.  La  rupture  dans 
la  veine  cave  supérieure  (Henschen,  Westberg,  1899),  donne  lieu  à de 
l’oedème,  de  la  cyanose  de  la  face, d’abord  à droite,  puis  des  deux  côtés, 
puis  à la  partie  supérieure  du  thorax,  enfin  aux  deux  bras. 

Il  faut  signaler  encore,  en  terminant,  la  possibilité  d’ouverture  de 
l’anévrysme  dans  les  vaisseaux  veineux  veines  caves,  troncs  veineux 
brachio-céphaliques)  ; il  se  produit  alors  un  anévrysme  artérioso-veineux. 

L’ouverture  d’un  anévrysme  de  l’aorte  thoracique  dans  Y estomac  est 
rare.  Bail  en  a signalé  un  cas  au  niveau  de  la  petite  courbure. 

Dans  le  cas  d’anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  la  rupture  peut  s'opé- 
rer dans  le  péritoine,  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal  ou  encore  dans 
Y intestin;  la  mort  survient  dans  le  collapsus  avec  les  signes  habituels 
des  hémorragies  internes. 

En  dehors  de  ces  causes  de  mort  qui  tiennent  à l’évolution  de  l’ané- 
vrysme lui-même,  le  malade  peut  succomber  encore  ci  la  suite  de  compli- 
cations qui  surviennent  assez  fréquemment. 

Parmi  celles-ci,  signalons  la  pleurésie,  surtout  du  côté  gauche,  et  il 
peut  arriver  que  l’épanchement  masque  complètement  l’anévrysme,  mais 
« de  lous  les  états  morbides  généraux  qui  accompagnent  l'anévrysme  de 
l’aorte,  la  phtisie  pulmonaire  est  le  plus  commun  »,  a dit  Stockes.  Cette 
opinion  a été  acceptée  par  tous  les  cliniciens  (Habershon,  1 86 i ; Hérard 
et  Cornie,  1867  ; Jaccoud,  1867, etc.).  Quant  au  degré  de  fréquence  de  la 
tuberculose  dans  l'anévrysme  de  l'aorte,  il  a été  diversement  évalué  : 5 0/0 
(Bokitansky)  ; 7 0/0  pour  Fuller,  23  0/0 (Hanot,  1876);  25  0/0  (Kortz2). 

1.  Ordonneau,  TU.  Paris,  1875.  Voir  encore  Honoré,  Le  Scapel,  décembre  1909. 

2.  Kortz,  « Des  malad.  de  l’aorte  et  du  syst.  art.  dans  leurs  rapp.  avec  la  tub 
pulm.  » TU.  Paris,  1893. 
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La  cause  de  la  tuberculose,  en  pareille  circonstance,  a été  attribuée 
tantôt  à la  compressio  n exercée  parla  tumeur  sur  le pneumogastrique , 
d’où  de  s troubles  de  nutrition  et  de  circulation  intra-pulmonairc 
IIabershon,  Hérard  et  Corml,  Bucouoy,  Vulpian),  tantôt  à la  com- 
pression et  par  suite  au  rétrécissement  de  Y artère  pulmonaire  (Hanot). 
Celle  dernière  opinion  s'appuie  sur  ce  fait  que  la  compression  s’exer- 
çant surtout  sur  la  branche  gauche  de  l’artère  pulmonaire  il  se  trouve 
que  la  tuberculose  siège  surtout  dans  le  poumon  gauche;  elle  s’appuie 
encore  sur  cet  autre  point  que  la  tuberculose  est  fréquente  dans  les  cas 
de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Enfin  la  mort  peut  survenir  encore  par  gangrène  pulmonaire  (Carswell), 
ce  qui  semble  rare  tord  au  moins  ; par  compression  de  la  moelle  avec 
paraplégie  (Laennec)  : dans  ce  cas,  elle  survint  brusquement  et  le  ma- 
lade mourut  au  bout  de  six  heures.  D’autres  faits  ont  été  vus  par  Ogle, 
Frarier,  Kast  (1890). 

La  mort  rapide  survient  encore  par  embolie  ou,  plus  rarement,  par 
ictus  laryngé  ; la  mort  lente  par  asystolie  ou  encore  par  cachexie  résultant 
à la  fois  de  l'inanition,  causée  par  la  compression  sur  l’œsophage  et  par 
l'épuisement  progressif  du  malade.  Cette  cachexie  s’accompagne  parfois 
de  troubles  mentaux ; dans  quelques  cas  enfin,  la  cachexie  est  peut-être 
d'origine  cardio-rénale  (Rénon). 

Anévrysmes  artério-veineux  de  l’aorte.  — Ils  sont  formés  par  la 
communication  de  l'aorte  avec  une  veine  voisine,  ou  encore  avec  une  des 
cavités  du  cœur  droit  [cavités  à sang  noir).  Sauf  le  cas  de  Syme  (1831), 
ils  sont  toujours  spontanés,  et  résultent  de  la  rupture  dans  une  veine 
d’un  anévrysme  de  l’aorte  préétabli. 

La  communication  avec  l 'artère pulmonaire,  connue  déjà  de  Laënnec, 
a été  signalée  surtout  par  Magnus  Huss  (1813),  Peacock  (1868),  Mur- 
chison  (1868),  etc.  L’anévrysme  peut  encore  mettre  en  rapport  l’aorte  et 
le  tronc  brachio-céphalique  veineux  (OEttinger  et  Poulain,  1899). 

La  communication  de  l'aorte  avec  les  veines  ■ caves  a été  rencontrée 
un  certain  nombre  de  fois  : avec  la  veine  cave  supérieure  (Mayne,  Stores, 
E.  Goupil1,  Tripier.  Ronnarel,  Pepper  et  Griffith2,  Rendu,  1900); 
les  cas  n’en  sont  pas  extrêmement  rares,  car  on  a pu  en  réunir 
29  observations  ; moins  fréquents  sont  les  faits  de  rupture  dans  la 
veine  cave  inférieure  Pie  Smitt,  1880);  Sibson  en  a recueilli  7 observa- 
tions. 

Aran  a signalé  3 cas  de  rupture  dans  l 'oreillette  droite.  Dans  un 
cas  de  Garcin  l’aorte  perforée  s’était  ouverte  dans  Y oreillette  droite 
par  une  anfractuosité  de  la  largeur  d’une  pièce  de  50  centimes. 
Lichtenberg  (1863)  et  Peacock  (1868)  ont  noté  chacun  un  jcas  d’ouverture 
dans  le  ventricule  droit. 

Histoire  clinique.  — a.  Le  plus  grand  nombre  des  faits  de  communi- 
cation d’un  anévrysme  de  l’aorte  avec  les  cavités  cardiaques  droites  n’a  été 


I.  Thèses  de  Goupil,  1853 ; Tripier,  1863;  Üon.nauel,  1875,  etc. 

1.  Pepper  el  Griffith,  I m?r.  Journ.  of  tke  m ‘U,  scicnc.,  octobre  1910. 
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diagnostiqué  qu’à  l’amphithéâtre;  leur  symptomatologie  n’est  point 
élucidée  encore. 

b.  Dans  les  cas  de  communication  avec  les  gros  troncs  veineux  on  a noté 
un  début  soudain  des  accidents,  provoqués  presque  toujours  par  des  efforts 
ou  des  mouvements  brusques.  Si  la  communication  s’établit  avec  la  veine 
cave  supérieure , le  malade  esl  pris  d’une  dyspnée  intense  et  subite,  puis 
d’œdème,  de  cyanose  de  la  face,  du  cou,  et  bientôt  de  toute  la  région  su- 
périeure du  tronc  et  des  membres  thoraciques;  on  note  encore  des  étour- 
dissements, des  bourdonnements  d’oreille  et  des  signes  de  congestion 
encéphalique,  et  même  du  coma.  A X auscultation,  on  relève  un  bruit  de 
souffle  continu  à timbre  grave,  analogue  à un  bourdonnement  (Mayne), 
avec  renforcement  notable  au  moment  de  la  systole  cardiaque,  et  accom- 
pagné à la  palpation  d’un  frémissement  cataire  également  systolique  ; 
ils  sont  perçus  tous  deux  à la  partie  supérieure  et  droite  du  sternum,  au 
voisinage  de  l’extrémité  interne  de  la  clavicule  avec  propagation  vers  les 
vaisseaux  cervicaux  du  même  côté. 

La  mort  peut  survenir  en  quelques  heures;  d’après  Tripier,  la  survie 
serait  de  trois  semaines  en  moyenne. 

On  notera,  en  général,  que  la  rupture  des  anévrysmes  aortiques  dans 
la  veine  cave  se  fait  presque  toujours  au  niveau  de  l 'aorte  descendante . 

c.  Les  anévrysmes  artério-veineux  de  V aorte  abdominale , dus  à la  com- 
munication de  cette  dernière  avec  la  veine  cave  inférieure,  donnent  lieu 
à de  l’œdème,  et  à de  la  dilatation  des  veines  des  membres  inférieurs  : 
à l'auscultation,  on  trouvera,  de  même  que  dans  le  cas  précédent,  un 
souffle  intense,  avec  renforcement  systolique  au  niveau  de  la  tumeur. 

d.  L’anévrysme  de  l’aorle  peut  encore  s’ouvrir  et  communiquer  avec 
le  tronc  brachio-ce'phalique  veineux  ; des  cas  curieux  ont  été  rapportés 
par  Chabaud  (1873),  et  par  Poulain,  1899. 

e.  La  communication  avec  Yartère  pulmonaire  donne  lieu  à une  vive 
dyspnée,  à de  l’œdème  et  à de  la  cyanose  pour  ainsi  dire  généralisés  à 
tout  le  tégument  ; cependant,  dans  un  cas  curieux  de  Magnus  Huss,  il 
est  noté  que  cette  dernière  faisait  entièrement  défaut. 

Terminaisons.  — Le  pronostic  des  anévrysmes  artério-veineux  de 
l’aorte  est  de  la  plus  haute  gravité , et  la  mort  survient  le  plus  souvent  au 
bout  de  quelques  heures  ; dans  quelques  cas  exceptionnels,  le  malade  a 
cependant  pu  survivre  encore  quelques  mois. 


Diagnostic.  — 11  comprend  le  diagnostic  de  l’affection  elle-même  el 
celui  de  son  siège. 

A.  Diagnostic  de  l’anévrysme  de  l’aorte.  — 1°  La  tumeur  anévrysmale 

NE  FAIT  POINT  ENCORE  DE  SAILLIE  EX  DEHORS  DU  THORAX.  — DailS  CC  CRS, 

le  diagnostic  est  fort  d i llicile . Pendant  longtemps,  chez  certains  malades, 
la  santé  reste  à peu  près  normale,  et  tout  se  borne  à quelques  sensations 
douloureuses  intr  a- thoracique  s,  à des  néralgies  cervico-brachiales  rebelles 
aux  agents  médicamenteux.  Chez  d’autres,  on  note  un  peu  de  dyspnée , 
de  toux  avec  respiration  bruyante,  quelquefois  du  cornage,  et  plus  sou- 
vent encore,  des  troubles  de  la  voix , enrouement  persistant,  dysphonie, 
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timbre  bitonal.  Les  malades  se  présentent  alors  aux  laryngologistes  qui 
constatent  une  paralysie  de  la  corde  vocale  avec  syndrome  récurrentiel . 
Dans  un  troisième  groupe  de  patients,  on  relève  surtout  des  signes  de 
compression  intrci-tlioracique  accompagnée  souvent  par  l’apparition  de 
dilatation  des  veines  du  bras,  du  cou,  de  la  région  sous-claviculaire  et 
de  la  partie  supérieure  du  thorax;  elles  font  saillie  sous  forme  de  gros 
cordons  bleuâtres,  très  apparents  sous  la  peau  de  ces  régions.  Dès  lors, 
le  diagnostic  de  compression  intra-médiasline  est  posé;  on  se  rappellera 
qu’en  dehors  de  l'anévrysme  de  l'aorte,  d’autres  affections  peuvent 
aussi  donner  lieu  à ces  signes  de  compression,  il  faut  relever  principale- 
ment les  adénopathies  trachéo-bronchiques,  lecancerpleuro-pulmonaire, 
les  diverses  tumeurs  du  médiastin. 

a.  Dans  Y adénopathie  trachéo-bronchique , on  note  assez  souvent  la 
fréquence  relativement  grande  de  la  toux,  son  caractère  quinteux, 
eoqueluchoïde,  accompagnée  parfois  de  vomissements  répétés;  parfois 
aussi,  on  pourra  déceler  à la  percussion  la  présence  d’une  matité  inter- 
scapulaire supérieure  ; le  cornage  est  exceptionnel  alors  qu’il  est  le  signe 
capital  de  l’anévrysme  de  l'aorte  thoracique  comprimant  les  bronches 
et  la  trachée  : Rendu). 

b.  Le  cancer  pleur o-pulmonaire , d’un  diagnostic  toujours  délicat,  se 
manifeste  par  une  matité  notable  avec  perte  d’élasticité  pulmonaire,  et 
même  diminution  ou  suppression  du  murmure  vésiculaire  dans  la  région 
moyenne,  soit  parfois  au  sommet  des  deux  poumons,  car  le  cancer  du 
poumon  est  généralement  bilatéral  lorsqu’il  est  d’origine  secondaire,  ce 
qui  est  le  cas  le  plus  habituel.  En  outre,  la  dyspnée  et  la  toux  prennent 
peu  à peu  une  importance  qu’elles  ne  présentent  pas  dans  l’anévrysme 
de  1 aorte.  On  note  quelquefois  encore  des  crachats  rougeâtres,  gelée  de 
groseille  ( W alshe),  et  plus  souvent,  la  présence  d’adénopathies  dures  et 
indolentes  dans  la  région  sus-claviculaire.  Enfin  l’état  cachectique  ne 
tarde  guère  à se  montrer. 

Dans  1 anévrysme , on  notera  assez  fréquemment  des  troubles  laryngés, 
des  phénomènes  pupillaires,  du  retard  entre  les  deux  poids  radiaux,  et 
du  côté  de  la  trachée  et  du  larynx  le  signe  d’Oliver-Mac  Donnell. 

e.  D’une  façon  générale,  l’anévrysme  de  l’aorte  se  distingue  des 
tumeurs  du  médiastin  (abcès,  cancer,  etc.),  par  sa  tendance  grande  à 
faire  saillie  en  dehors  du  thorax,  par  l’existence  d’un  centre  de  batte- 
ments et  de  bruits,  distincts  du  cœur,  et  par  le  retard  des  pulsations 
dans  les  artères  émergeant  de  l’aorte  au  delà  de  la  tumeur  anévrysmale. 

Il  en  diffère  encore  par  la  présence  du  signe  de  Mac  Donnell,  l’inéga- 
lilé  des  pupilles,  et  peut-être  déjà  par  une  très  légère  voussure  avec  une 
faible  ondulation  au  niveau  du  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal 
droit  près  du  sternum,  ou  au  contraire,  à gauche  de  celui-ci  suivant  le 
siège  de  la  tumeur.  Ce  dernier  signe  sera  surtout  appréciable  par  Yexa- 
men  à jour  frisant. 

C est  dans  ces  cas  douteux  où  l’anévrysme  de  l’aorte  peut  être  méconnu 
que  le  malade  qui  en  est  porteur  est  considéré  quelquefois  comme  atteint 
de  tuberculose  pulmonaire;  on  peut  en  effet  rencontrer  dans  les  deux 
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affections,  de  la  dyspnée,  des  hémoptysies  répétées,  cl  même  la  présence 
d'un  souffle  à timbre  cavitaire  en  arrière  dans  les  parties  supérieures  -du 
poumon;  les  troubles  laryngés  contribuent  encore  à faire  errer  le  dia- 
gnostic, car  la  dysphonie  due  à l’anévrysme  peutétre  attribuée  fausse- 
ment à la  phtisie  laryngée  (OEttinger). 

Cependant,  dans  la  tuberculose,  outre  l’examen  bactérioscopique  des 
crachats, on  trouve  des  râles  accompagnant  le  souille,  et  presque  tou- 
jours aussi  des  signes  d’auscultation  plus  ou  moins  nets  dans  l’autre 
poumon  ; on  notera  aussi  des  troubles  fonctionnels  importants:  amai- 
grissement, troubles  menstruels,  poussées  fébriles,  troubles  gastro-in- 
testinaux; enfin  on  relève  chez  un  grand  nombre  de  malades  de  l’hypo- 
tension artérielle,  et  chez  beaucoup  d’entre  eux  des  antécédents  person- 
nels de  scrofulo-bacillose  et  de  l’hérédité  tuberculeuse. 

Cependant  malgré  tous  ces  caractères  différentiels  entre  l’anévrysme 
de  l’aorte  et  les  affections  précitées,  le  diagnostic  reste  encore  souvent 
très  hésitant,  on  devra  alors  recourir  à l 'examen  radioscopique  du  thorax 
si  précieux  en  pareille  circonstance:  nous  avons  indiqué  les  résultats 
qu’il  fournit  en  cas  d’anévrysme  de  l’aorte  thoracique.  On  pourra  s’aider 
encore  de  la  Irachco- bronchoscopie  (Killian,  1897)  et  de  Y æsopliagoscopie 
(Kussmaul,  Moure,  Cuisez)1.  Ces  procédés  doivent  être  appliqués  avec 
prudence. 

2°  La  tumeur  anévrysmale  fait  une  saillie  appréciable  en  dehors 
du  thorax.  — Le  diagnostic  est  ici  plus  aisé  à cause  de  la  netteté  des 
signes  en  général.  On  perçoit  en  effet  par  la  palpation,  en  dehors  de  la 
région  où  se  rencontrent  habituellement  les  battements  du  cœur,  un 
second  centre  de  pulsations  avec  mouvements  d'expansion;  il  semble , 
selon  l'expression  de  Peter,  qu'il  y ait  deux  cœurs  dans  la  poitrine , et 
cela,  d’autant  plus  que  la  tumeur  pulsatile  et  à battements  expansifs  est 
également  le  siège  de  bruits,  de  claquements  ou  de  souilles  qui,  par 
leurs  caractères  généraux,  sont  analogues  à ceux  qu’on  perçoit  au  niveau 


du  cœur. 

De  plus,  à cette  période  de  l’anévrysme,  on  relève  encore,  comme 
signes  confirmatifs  du  diagnostic,  des  accidents  multiples  de  compression 
sur  les  divers  organes  des  médiastins  : trachée,  bronches,  œsophage,  etc.  : 
ils  sont  plus  marques  en  général  quand  l 'anévrysme  occupe  la  crosse  de 
l'aorte. 

On  ne  pourrait  guère  confondre  la  tumeur  pulsatile  due  à un  ané- 
vrysme aortique  avec  Vempyème  pulsatile , variété  de  pleurésie  puru- 
lente (G.  de  Mussy,  Féréol,  Combv)  <pii  occupe  exclusivement  le  côté 
gauche  de  la  poitrine,  refoulant  parfois  le  cœur  jusque  vers  le  mamelon 
droit.  11  donne  lieu  à une  vaste  tumeur  pulsatile,  dont  les  battements 
d’ailleurs  temporaires,  intermittents,  sont  isochrones  au  pouls,  percep- 
tibles à la  main  et  même  à l’inspection  simple;  elle  est  presque  toujours- 
accompagnée  d’un  pneumothorax.  Ces  battements  seraient  dus  soit  au 
refoulement,  vers  le  péricarde,  du  poumon  condensé,  atélectasié  qui 


J.  Uuiskx.  « Tivachéo-bronchoscopic  et  æsopliagoscopie».  Palis,  1903. 
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transmettrait,  en  les  renforçant,  les  battements  du  Cœur;  soit  à la  pré- 
sence de  l’air  dans  la  cavité  pleurale,  qui  transmettrait  au  liquide  puru- 
lent et  à la  paroi  thoracique  les  ondulations  formées  par  les  ballements 
cardiaques-  Guéneau  de  Mussy  a proposé  une  troisième  théorie,  dans 
laquelle  le  soulèvement  pulsatile  serait  dû  au  poumon  lui-même,  adhé- 
rent en  certaines  régions,  et  remplissant  ainsi  le  rôle  d’un  coussin  com- 
pressible rempli  d’air.  Cet  empyème  pulsatile  se  distinguera  de  l'ané- 
vrysme par  la  faiblesse  de  ses  battements,  l’absence  d’expansion  en 
masse,  et  par  les  signes  d’un  épanchement  pleural  qui  l’accompagnent 
(E.  Boinet). 

B.  Diagnostic  du  siège  de  l’anévrysme.  — I.  L’anévrysme  de  Y aorte 
ascendante , à peine  gêné  dans  sa  marche  envahissante,  produit  peu  de 
phénomènes  de  compression  ; s’ils  existent,  ils  portent  principalement 
sur  la  trachée,  les  bronches,  les  gros  troncs  veineux.  La  tumeur  fait  de 
bonne  heure  saillie  en  dehors  du  thorax  et  présente  des  claquements  ou 
des  souffles  simple  ou  double  siégeant  vers  te  deuxième  espace  intercos- 
tal droit. 

Le  pouls  est  affaibli  et  retardé  d’une  façon  égale  dans  toutes  les 
artères,  il  n’y  a donc  pas  d inégalité  entre  les  deux  pouls. 

Si  la  tumeur  s’étend  jusqu’à  l’origine  du  tronc  brachio-céphalique,  le 
poids  radial  droit  pourra  retarder  sur  celui  du  côté  gauche.  Elle  peut 
rester  longtemps  stationnaire,  et  lorsque  la  rupture  se  produit  c’est 
surtout  dans  1 e péricarde,  la  veine  cave  supérieure , V artère  pulmonaire,  le 
cœur  droit,  les  plèvres,  ou  encore  à l’extérieur,  que  l’anévrysme  se  fait 
jour. 

IL  L'anévrysme  du  tronc  brachio-céphalique  se  distingue  par  son 
siège  du  côté  droit  et  sa  tendance  à gagner  le  creux  sus-sternal.  La  com- 
pression qu’il  exerce  porte  sur  le  côté  droit  et  intéresse  : le  pneumo- 
gastrique, le  tronc  veineux  brachio-céphalique  droit  et  la  veine  cave 
supérieure.  Il  en  résulte  que  le  malade  présente  de  Y œdème  unilatéral , 
ainsi  que  de  la  cyanose,  limités  au  côte  droit  ainsi  que  de  la  parésie  du 
membre  supérieur  du  même  côté;  de  plus,  le  pouls  radial  est  plus  faible 
du  côté  droit  que  celui  du  côté  gauche. 

III.  L' anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  se  fait  remarquer  par  des 
signes  de  compression  très  accusés  : 

a.  Dans  les  tumeurs  de  la  convexité , la  compression  s’exerce  sur  la 
trachée,  les  bronches,  les  pneumogastriques,  et  spécialement  sur  le  nerf 
récurrent  gauche,  d’où  des  troubles  de  la  voix  très  importants.  Les 
signes  physiques  do  la  tumeur  (battements,  mouvements  d’expansion, 
bruits  de  claquements  et  souffles),  se  rencontrent  au  maximum,  à la 
partie  supérieure  du  sternum , au  niveau  du  manche  de  cet  os.  Le  poids 
est  retardé  dans  V artère  radiale  et  dans  la  carotide  du  côté  gauche. 

La  marche  est  en  général  assez  rapide,  et  la  mort  survient  le  plus  sou- 
vent par  rupture  dans  le  médiastin,  la  trachée,  les  bronches,  suivie  dans 
ce  dernier  cas  d'hémoptysie  foudroyante,  ou  qui  se  répète  à plusieurs 
reprises. 

b.  Les  tumeurs  de  la  concavité  sont  beaucoup  yilus  graves,  à cause  des 
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phénomènes  de  compression  qu'elles  exercent,  toujours  difficiles  à dia- 
gnostiquer : trachée,  bronche  et  récurrent  gauches,  œsophage.  Les 
phénomènes  d’auscultation  présentent  leur  maximum  sous  le  sternum  et 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  ; ces  tumeurs  ne  donnent 
lieu  à aucun  retard  entre  les  deux  pouls. 

IV.  L1  anévrysme  de  V aorte  descendante , qui  a une  tendance  marquée  à 
s'étendre  en  arrière  vers  la  colonne  vertébrale,  exerce  peu  de  compression 
sur  la  trachée,  les  bronches  et  les  gros  troncs  veineux,  et  par  suite, 
reste  longtemps  méconnu1.  Il  se  manifeste  cependant  par  des  douleurs 
térébrantes  profondes,  tenaces  entre  les  épaules,  par  des  irradiations  à 
forme  névralgique  sur  les  nerfs  intercostaux,  par  de  la  dilatation  des 
veines  thoraciques  superficielles,  du  cornage  dont  la  signification  diagnos- 
tique est  grande;  plus  tard,  par  des  signes  de  compression  rachi- 
dienne : douleurs  avec  parésie  dans  les  membres  inférieurs. 

Plus  tard  encore,  la  tumeur  a de  la  tendance  à faire  une  saillie  à 
gauche  de  la  colonne  vertébrale  entre  la  septième  et  la  dixième  côte; 
dans  le  thorax,  le  cœur  rejeté  vers  le  côté  droit  peut  être  le  siège  d une 
double  secousse  saccadée. 

V.  Enfin  f anévrysme  de  l'aorte  abdominale , plus  rare  que  les  précé- 
dents, s'accuse  pendant  longtemps  par  des  douleurs  lombaires  tenaces, 
avec  irradiations  vers  les  membres  inférieurs,  qu’on  prend  souvent  pour 
du  lumbago,  des  névralgies  lombo-abdominales,  de  la  sciatique,  etc.  La 
tumeur  siège  au  niveau  du  tronc  cœliaque,  et  ne  présente  qu  un  seul  bat- 
tement et  un  souffle  unique,  disparaissant  parfois  quand  le  malade  est 
debout.  Le  pouls  des  artères  fémorales  retarde  sensiblement  sur  celui  des 
artères  radiales. 

Cette  tumeur  pulsatile  devra  être  distinguée  des  battements  brusques, 
mais  non  expansifs  qu’on  perçoit  sur  le  trajet  de  l’aorte,  au  niveau  de 
l' épigastre,  chez  certainesnévropathes  amaigries,  présentant  des  troubles 
digestifs  variables  et  des  ptoses  viscérales  multiples  mais  qui  ne  s ac- 
compagnent d’aucun  retard  dans  le  pouls  fémoral,  ni  d’aucun  trouble 
dans  la  santé. 

Il  faudra  aussi  la  différencier  des  soulèvements  pulsatiles  de  l'ciorte 
transmis  par  une  tumeur  abdominale  solide  : néoplasmes  de  1 estomac, 
du  foie,  du  pancréas,  du  péritoine,  etc.,  qui  se  manifestent  toujours  par 
des  troubles  graves  de  l’état  général,  et  surtout  des  voies  digestives. 

D’ailleurs,  dans  ces  affections,  la  compression  de  la  tumeur  diminue 
l'amplitude  des  battements  des  fémorales,  alors  que  ceux-ci  augmentent 
sensiblement  lorsqu’on  comprime  l’anévrysme  (François  Franck  . 

On  ne  confondra  pas  davantage  l’ectasie  aortique  avec  le  poids  veineux 
hépatique,  symptomatique  de  l’insuffisance  tricuspidienne,  qui  coïncide 
exactement  avec  la  systole  ventriculaire,  et  d’autre  part  est  accompagné 
du  pouls  veineux  vrai  des  jugulaires. 

La  terminaison  par  rupture  a été  notée  fréquemment  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-péritonéal,  dans  le  péritoine,  ou  encore  dans  la  veine  cave 


1 Vallois,  « Des  anévrysm.  de  l’aorte  thorac.  descend.  » Th.  Paris,  1884. 
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inferieure  constituant  alors  un  anévrysme  artério-veineux  dont  nous 
avons  donné  les  caractères. 


G.  Diagnostic  de  la  nature  de  l'anévrysme.  — La  nature  si  habituelle- 
ment syphilitique  de  l’anévrysme  de  l’aorte  pourra  être  affirmée  par  un 
ensemble  de  signes  spéciaux  indiqués  précédemment  : phénomènes 
pupillaires,  signe  d’Argyll  Robertson,  abolition  des  réflexes  ^rolulien, 
aehilléen),  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  obtenu  par  la 
ponction  lombaire,  leucoplasie  linguale,  enfin  par  le  caractère  positif 
de  la  réaction  de  Wassermann. 


Pronostic.  — Les  anévrysmes  de  l’aorte  présentent  un  pronostic 
de  la  plus  haute  gravité  ; d’une  façon  générale,  la  terminaison  fatale  est 
d'autant  plus  à redouter  que  la  tumeur  comprime  plus  intimement  les 
organes  intra-thoraciques,  et  par  suite  fait  moins  de  saillie  au  dehors  ; 
c’est  ainsi  que  les  anévrysmes  de  la  crosse  semblent  particulièrement 
redoutables  ; parmi  ceux-ci,  ceux  de  la  convexité,  qui  peuvent  saillir  au- 
dessus  de  la  poignée  du  sternum,  présentent  relativement  une  gravité 
moindre  que  ceux  de  la  concavité. 

Dans  quelques  cas  heureux,  mais  exceptionnels,  l'anévrysme  de 
l’aorte  est  susceptible  de  guérison,  soit  spontanée,  soif  à la  suite  d’inter- 
ventions thérapeutiques  variables  sur  lesquelles  nous  allons  insister 
maintenant. 


Traitement.  — A.  Traitement  palliatif.  — Le  traitement  des  ané- 
vrysmes de  l'aorte  est  le  plus  souvent  palliatif,  c’est-à-dire  qu'il  se  borne 
à combattre  les  symptômes  principaux  ainsi  que  les  accidents  graves 
qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  maladie. 


La  douleur  locale  sera  calmée  par  l’antipyrine,  l’aspirine,  l’opium,  les 
injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine,  les  liniments 
calmants,  les  applications  de  glace.  Les  hémorragies  sont  parfois  si 
soudaines,  qu’elles  ne  laissent  pas  le  temps  d’intervenir,  quelques-unes 
cependant  n’entraînent  point  la  mort  immédiate  ; si  la  rupture  à l’exté- 
rieur est  menaçante,  le  repos  absolu,  la  compression  locale  (ouate, 
plaques  métalliques),  la  diète  lactée,  peuvent  retarder  l’issue  fatale  de 
quelques  jours. 

B.  Le  traitement  curatif  a pour  but  d’imiter  ce  qui  survient  dans  les 
cas,  très  rares  d’ailleurs,  de  guérison  spontanée  de  l’anévrysme,  c’est-à- 
dire  la  formation  de  caillots  dans  la  poche  anévrysmale,  amenant  son 
oblitération  plus  ou  moins  complète. 

La  méthode  d'Albertini  et  de  Valsalva , proposée  au  commencement  du 
xvnr  siècle,  avait  pour  but  (par  un  régime  très  sévère,  le  séjour  prolongé 
au  lit,  une  large  saignée  répétée  une  fois  ou  deux)  de  ralentir  la  circula- 
tion, et  par  suite,  de  provoquer  la  coagulation  de  la  fibrine. 

Celte  méthode,  qui  ne  permettait  au  malade  que  125  grammes  d’ali- 
ments et  250  grammes  d’eau  par  jour,  « juste  autant  qu’il  en  faut  pour 
soutenir  la  vie  »,  donna  un  succès  complet  à Valsalva,  et  plus  tard  éga- 
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lement  à Corvisart,  Gliomel,  Laënnec  et  Bouillaud.  Cependant  les  sai- 
gnées copieuses,  loin  de  ralentir  la  circulation,  ne  faisaient  que  l’accé- 
iérer,  et  d’autre  part,  ce  traitement  rigoureux,  qualifié  de  barbare  par 
Grisolle,  qui  ne  pense  pas  « qu’il  ait  jamais  guéri  personne  »,  mais  que 
« souvent  il  a hâté  la  mort  »,  a fini  par  tomber  dans  un  juste  oubli 
(Peter),  malgré  les  adoucissements  relatifs  apportés  à sa  sévérité  pri- 


mitive. 

Plus  tard,  Stokes,  toujours  dans  le  but  de  précipiter  la  fibrine  dans  la 
cavité  du  sac  anévrysmal,  conseilla  d'augmenter  la  plasticité  du  sang 
par  une  alimentation  tonique  et  réparatrice,  et  permettait  même  le  vin 
à ses  malades. 

Tuffnell  a proposé  une  méthode  de  traitement  qui  a été  admise  par  la 
plupart  des  praticiens  anglais:  elle  consiste  dans  le  repos  absolu  au  lit 
pendant  trois  mois  au  moins  avec  réduction  du  régime  alimentaire  et 
des  boissons  : pain  et  beurre,  pommes  de  terre,  90  grammes  de  viande 
et  8 onces  de  liquide  (240  gr.)  consistant  en  lait,  thé,  eau,  et  vin  de 
Bordeaux  léger.  Douglas  Povœll  1 adopta  ce  traitement,  mais  insistant 
sur  l’avantage  des  substances  grasses  qui  jouiraient  de  propriétés  coa- 
gulantes, il  porta  la  dose  d’aliments  solides  à 300  grammes.  Simpson, 
dans  l’application  de  ce  traitement,  proscrit  le  vin  et  le  remplace 
par  le  lait. 

En  dehors  de  ces  traitements,  qui  consistent,  en  définitive,  dans  le 
repos  prolongé  et  dans  un  régime  alimentaire  réduit  et  approprié,  on  a 
proposé  toute  une  série  nombreuse  de  médications  employées,  les  unes 
à l’intérieur,  les  autres  à l’extérieur,  comme  agents  locaux. 


1°  Médication  interne.  — Quand  l’anévrysme  se  rattache  à une  infec- 
tion syphilitique , ce  qui  se  rencontre  dans  la  très  grande  majorité  des 
cas,  le  traitement  hydra rgyrique , les  frictions  mercurielles,  les  injections 
intramusculaires  de  biiodure  ou  de  benzoale  d’hydrargyre,  seront  appli- 
quées sans  délai  associées  à l’iodure  de  potassium. 

Les  substances  employées  anciennement  sont  assez  nombreuses  : on 
a préconisé  Y acétate  de  plomb  (Dupuytren,  J.  Frank,  Laënnec),  à la  dose 
de  15  centigrammes  à l gramme,  l'alun,  à la  dose  de  1 à 2 grammes, 
le  tannin,  le  perchlorure  de  fer,  Veryotine.  La  digitale,  qui  ralentit  la 
circulation,  mais  d’autre  part,  accroît  l’énergie  contractile  du  myocarde. 


élève  la  tension  artérielle  et  pourrait  favoriser  ainsi  la  rupture  de  la 
poche,  c’est  pourquoi  Mohamed  (1878)  a proposé  à sa  place  Y aconüine  et 
aussi  la  vératrine  dans  le  cas  où  il  v aurait  lieu  de  diminuer  l'énergie 
des  battements  du  cœur. 

A côté  des  médicaments  divers  et  sans  effet,  ou  tout  au  moins  dont 
j action  reste  douteuse,  une  place  toute  particulière  doit  être  faite  à 
'iodurede  potassium  proposé  d’abord  par  Bouillaud  Q859)  et  employé 
principalement  et  avec  un  réel  succès  par  Ghuckerbutty  1862),  médecin 
de  1 hôpital  du  collège  de  Calcutta.  Celle  médication  excellente  a été, 
depuis  cette  époque,  appliquée  par  la  plupart  des  cliniciens  et  spéciale- 


1-  Douglas  Powei.l,  Sent,  méit  , 1889. 
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ment  par  Balfour  (d'Edimbourg),  B.  Bramwell  (1878),  Philipson  ; en 
France  par  Polain,  Dujardin-Beaumetz,  Bucquoy,  etc.,  qui  ont  rapporté 
des  faits  assez  nombreux,  soit  de  guérison  totale,  soit  d'amélioration 
considérable  à la  suite  de  l’emploi  de  l’iodure  à doses  assez  élevées  et 
Ion gt em p s p ro Ion gé e s . 

L 'heureuse  action  de  Viodure  de  potassium  dans  le  traitement  des  ané- 
vrysmes n’est  plus  à démontrer,  même  lorsque  la  nature  syphilitique  de 
l’ectasie  n'est  point  établie  ; mais  la  façon  dont  il  agit  prête  encore  à la 
discussion.  La  majorité  des  auteurs  anglais,  s’appuyant  sur  ce  fait  qu’un 
grand  nombre  d’anévrysmes  sont  de  nature  syphilitique,  attribuent  à 
l’action  spécifique  de  l'iodure  tous  les  succès  constatés  en  clinique. 
D’autres  ont  prétendu,  avec  Anderson,  que  l’iodure  agit  en  abaissant  la 
tension  artérielle  dans  la  poche  anévrysmale  et  en  diminuant  la  raj  idité 
du  courant  sanguin.  Balfour,  dans  un  cas,  ne  trouva  pas  le  sac  oblitéré 
par  des  caillots,  mais  par  le  fait  de  la  rétraction  considérable  de  la  poche 
artérielle;  l’amélioration  par  l’iodure,  dit-il,  se  produit  par  « l’épaissis- 
sement et  la  contraction  des  parois  du  sac  »,  quant  à la  coagulation  qui 
se  produit  dans  l’intérieur  de  la  poche  anévrysmale,  « elle  ne  joue  qu’un 
rôle  secondaire  et  sans  importance».  II  semble  donc  que  Viodure  de  po- 
tassium n'agisse  pas  sur  le  contenu , mais  sur  la  paroi  de  la  pioche  anévrys- 
male. Simpson,  Potain,  Dujardin-Beaumetz  et  d’au  très  auteurs  admettent 
celte  manière  de  voir,  encore  que  ce  dernier  regarde  l’action  de  l'iodure 
plus  particulièrement  heureuse  dans  l’aortite  chronique  avec  dilatation 
simple,  cylindroïde  du  vaisseau,  que  dans  les  ectasies  avec  poche 
véritable. 

Il  ne  parait  pas  nécessaire,  le  plus  souvent,  de  prescrire  d’emblée  les 
doses  massives  de  4 à 6 grammes  conseillées  par  quelques-uns  ; ces 
doses  élevées  produisent  souvent  de  l'intolérance  (iodisme)  et  les  doses 
moyennes  et  longuement  prolongées  donnent  des  résultats  meilleurs 
( Potain). 

La  dose  quotidienne  sera  donc  de  0,75  à 1 gramme  d’iodure  par  jouiy 
continuée  pendant  très  longtemps,  et  même  encore  durant  une  longue 
période  après  la  rétrocession  de  l’ectasie,  car  le  malade  a besoin  d’être 
surveillé  de  très  près  à ce  sujet. 

La  digitale , qu’il  est  préférable  de  rejeter  durant  la  période  d'étal,, 
pourra  rendre  quelque  service  à la  période  d’asthénie  cardio-vasculaire, 
de  la  même  façon  qu'elle  trouve  son  emploi  dans  les  cardiopathies  val- 
vulaires à la  période  asystolique. 

2°  Médication  externe.  — L’application  locale  de  la  glace  proposée  par 
Goupil  n’a  donné  que  des  résultats  médiocres;  Peter  pense  qu’elle  peut 
être  employée  avec  un  certain  avantage  dans  l’intervalle  des  séances 
d’électrolyse.  Elle  a été  appliquée  autrefois  par  Larrey,  Velpeau;  Potain 
a observé  avec  cette  médication  une  amélioration  considérable. 

L’ électrolyse  a été  proposée  pour  les  anévrysmes  sacciformes  à collet 
étroit.  Dujardin-Beaumetz,  sur  24  cas  traités,  n’a  vu  aucune  guérison; 
bien  plus,  de  Renzi  déclare  qu’elle  produit  la  rupture  du  sac  dans  la 
proportion  de  88  0/0. 
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Contrairement  à ce  qu’on  observe  pour  les  anévrysmes  des  membres 
dans  le  traitement  desquels  la  compression  des  artères  a une  influence  si 
heureuse,  pour  les  anévrysmes  de  l’aorte,  elle  n’est  applicable  que  si  la 
tumeur  fait  saillie  en  dehors  du  thorax,  et  s'il  y a danger  de  rupture. 

Pour  éviter  cette  redoutable  complication,  Pelletan  soutenait  la  paroi 
artérielle  avec  une  lame  métallique  de  plomb,  par-dessus  une  bande 
de  flanelle,  et  Broca,  dans  deux  cas,  observa  une  amélioration  très 
notable  à la  suite  d’applications  répétées  de  couches  de  collodion. 

3°  Traitement  chirurgical . — a.  Ligatures.  — Nous  passerons  rapide- 
ment sur  le  traitement  qui  consiste  à lier  la  carotide  primitive  gauche 
(Heath,  Barwell),  le  tronc  ou  les  branches  du  tronc  brachio-céphalique, 
suivant  la  méthode  de. Brasdor-Wardrop  : ce  procédé  n’a  guère  donné 
que  des  déceptions,  car  dans  38  cas  traités  de  cette  façon,  20  fois  la  mort 
survint  moins  d’une  année  après  l’opération  (Le  Dentu,  1873;  Acosta, 
Ortiz  !). 

Guinard  - a proposé  la  ligature  simultanée  de  la  carotide  primitive  et 
de  la  sous-clavière  droite;  ce  serait  la  méthode  de  choix  (Le  Dentu, 
Walther,  etc.).  Mais  ce  procédé  ne  convient  qu'aux  anévrysmes  de  la 
portion  ascendante  et  de  la  portion  de  l’aorte  précédant  l’embouchure 
du  tronc  brachio-céphalique. 

Ces  divers  procédés  n’ont  donné  d’ailleurs  que  des  survies  courtes  et 
des  améliorations  passagères. 

b.  L’ acupuncture  se  propose,  par  l’introduction  d’un  corps  étranger 
dans  la  tumeur,  de  provoquer  la  formation  de  caillots  adhérents  à la 
paroi  anévrysmale.  Essayée  d’abord  sans  succès  (1826)  dans  les  ané- 
vrysmes des  artèresdes  membres  (Velpeau),  elle  a été  appliquée  par  Moore 
d’abord  (1864)  et  plus  lard  par  Dewiss,de  Philadelphie  (1873),  qui  intro- 
duisirent dans  les  poches  anévrysmales,  le  premier,  de  très  minces  fils  de 
fer  doux,  Je  second,  plusieurs  mètres  de  crin.  La  même  année,  Monte- 
novesi  introduisit  un  ressort  de  mo ntre,  et  plus  lard,  Baccelli  (1877)  en 
fit  la  première  application  aux  anévrysmes  de  l’aorte.  Après  avoir  lavé 
soigneusement  la  peau,  ou  fait  un  simple  badigeonnage  local  de  teinture 
d’iode,  on  introduit  un  ressort  de  montre  dans  l’anévrysme,  directement 
ou  avec  un  fin  trocart  de  quelques  millimètres  de  large,  dans  le  but  de 
provoquer  un  centre  de  formation  de  caillots.  Dans  deux  cas,  les  malades 
survécurent  quelques  mois  à l’opération,  et  à l’autopsie,  on  put  consta- 
ter en  effet  que  des  caillots  s’étaient  déposés  autour  des  spirales. 

Par  le  même  procédé,  on  a introduit  d’autres  corps  étrangers  : fils 
d’argent,  crm  de  Florence.  La  filipunelure,  suivant  la  méthode  de 
Moore,  entre  les  mains  de  Bucquoy  et  de  Lépine  (1887)  a donné  des 
résultats  relatifs1 * 3. 

En  1878,  dans  un  cas  d’anévrysme  de  l’aorte  descendante  comprimant 
le  nerf  récurrent  gauche  et  produisant  de  l’aphonie,  G.  Paul  introduisit 


1.  Acosta  Ortiz,  Th.  Paris,  1892. 

-■  Gcinahd,  Soc.  de  chirurg.,  26  mars  190  . 

3.  Charmeil,  lieu,  de  méd.,  1887,  p.  641-900. 
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une  série  de  fines  aiguilles  japonaises  en  or  à un  centimètre  de  distance  ; 
la  séance  dura  un  quart  d’heure,  suivie  huit  jours  après  et  quatre  se- 
maines plus  tard,  de  nouvelles  séances  à la  suite  desquelles  le  malade  se 
sentant  amélioré,  quitta  l'hôpital.  Ici,  ce  ne  fut  point  la  formation  de 
caillots  passifs  qu'on  observa,  mais  la  poche  enflammée  subit  un  épais- 
sissement progressif  au  point  que  l’introduction  des  aiguilles  devenait 
chaque  fois  plus  difficile. 

Cependant,  ainsi  que  Verneuil 1 l’a  fait  remarquer,  sur  34  observations 
connues  d’acupuncture,  les  résultats  sont  restés  médiocres,  car  30  fois 
la  mort  survint  dans  le  courant  de  l’année  même  de  l’opération. 

c.  Nous  n’insisterons  pas  sur  le  traitement  des  anévrysmes  par  la 
méthode  de  Mac  Eioen  (1890),  consistant  à planter  de  longues  aiguilles 
dans  la  tumeur  et  à aller  gratter  de  la  pointe  la  paroi  opposée  : il  se 
produirait  au  niveau  des  érosions  endothéliales  un  travail  inflammatoire 
ayant  pour  résultat  la  formation  d’un  caillot  oblitérant,  actif.  Bignonne2 
aurait  guéri  un  malade  de  cette  façon. 

d.  L'electropuncture , dont  la  première  idée  appartient  à Guérard, 
el  fut  appliquée  d’abord  dans  un  anévrysme  de  l’artère  temporale, 
par  Pétrequin  (1815)  a été  employée  pour  la  première  fois  dans  les  ané- 
vrysmes de  l’aorte  par  Ciniselli  (de  Crémone,  1858),  et  appliquée  depuis 
par  Anderson,  Cliffort  Ail  bu  t L,  Simpson,  Dreschfeld,  en  Angleterre; 
Bowditch,  en  Amérique;  Fischer,  en  Allemagne;  Dujardin-Beaumetz, 
Bucquoy,  Proust,  en  France.  Elle  se  propose  de  produire  la  coagulation 
du  sang  en  faisant  passer  un  courant  électrique  à travers  la  tumeur. 

L’opération  modifiée  par  Dujardin-Beaumetz  (1880)  sera  réglée  ainsi  : 
quatre  à six  petites  aiguilles  en  acier  de  7 centimètres  de  long  sont 
enfoncées  perpendiculairement  dans  la  tumeur,  à 1 centimètre  environ 
de  distance  l'une  de  l’autre;  on  pourrait  les  remplacer  avec  avantage 
par  des  aiguilles  en  fer  doux  (pour  éviter  les  eschares  attribuées  à 
Faction  de  l’acier),  très  fines,  très  pointues  et  revêtues,  sauf  à la  pointe, 
de  vernis  à la  laque.  L’introduction  se  fera  au  moyen  d’un  enfonce- 
aigui lie  et  d'un  tire-aiguille  de  Gaiffe.  Les  piles  employées  sont  à courant 
continu;  la  plaque  humide  représentant  X électrode  négative  est  appliquée 
sur  la  peau  du  bras  ou  de  la  cuisse,  puis  on  met  le  pôle  positif  de  l’appa- 
reil en  rapport  avec  la  première  des  aiguilles,  et  le  circuit  est  fermé.  Au 
bout  de  cinq  minutes,  alors  qu’il  commence  à se  former  une  petite  aréole 
jaunâtre,  on  déplace  le  courant,  et  la  première  aiguille,  devenue  oxydée, 
est  mise  en  contact  avec  le  pôle  négatif  alors  que  le  pôle  positif  va  être 
mis  en  communication  avec  l’aiguille  suivante,  et  ainsi  de  suite  pour 
toutes  les  aiguilles.  On  fait  donc  ainsi  passer  alternativement  par  chaque 
aiguille  le  pôle  positif  et  le  pôle  négatif,  en  commençant  toujours  par  le 
pôle  positif,  el  d’après  Ciniselli,  cette  double  application  du  courant 
activerait  la  coagulation  du  sang. 

Une  autre  méthode  est  celle  de  Ilamilton  (1846)  reprise  par  Anderson 


1.  Verneuil,  Acad,  de  vieil.,  1,888. 

2.  Mignonne,  Gaz.  d'Osped,  1895. 
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(1870)  consistant  à laisser  le  pôle  négatif  constamment  en  contact  avec 
la  périphérie  (cuisse,  bras,  thorax),  alors  que  le  pôle  positif  seul  est 
mis  en  rapport  durant  cinq  minutes  environ  avec  chacune  des  aiguilles. 

La  galoanopuncture  produit  des  phénomènes  importants  à connaître  : 
d'abord  une  douleur  assez  vive  au  passage  du  courant;  elle  a son  maxi- 
mum au  niveau  même  de  l’anévrysme,  mais  s’irradie  dans  le  voisinage  ; 
elle  disparaît  en  quelques  heures  et  laisse  après  elle  une  sensation  de 
gêne  douloureuse  diffuse.  Elle  réapparaît  au  moment  de  L extraction  des 
aiguilles  oxydées  et  devenues  un  peu  raboteuses.  De  plus,  à ce  moment 
il  s’écoule  toujours  un  peu  de  sang,  et  il  se  produirait  une  hémorragie 
véritable  si  on  ne  prenait  la  précaution  d’enlever  les  aiguilles  lentement 
en  ayant  soin  de  ne  pas  les  ébranler.  L’opéré  devra  ensuite  rester  dans 
l’immobilité  le  plus  longtemps  possible  ; cependant,  quelques  heures 
après  l’opération,  on  note  un  léger  état  fébrile,  de  la  céphalalgie  et  une 
anorexie  passagère,  la  tumeur  est  un  peu  tendue  et  légèrement  doulou- 
reuse, et  on  agira  sagement  en  y tenant  appliquées  constamment  des 
compresses  d’eau  boriquée  fraîche  ; d’ailleurs  ces  troubles  sont  tempo- 
raires et  cessent  rapidement. 

Une  seule  séance  est  parfois  suffisante  pour  calmer  la  plupart  des 
accidents  de  compression  engendrés  par  la  tumeur  : dyspnée,  cornage, 
dysphonie,  etc.,  mais souventaussi  desséances  multiples  sont  nécessaires  ; 
en  général  elles  devront  être  espacées  de  quatre  à cinq  semaines  pour  per- 
mettre au  caillot  de  se  densifier. 

L’action  de  la  galvanisation  dans  le  traitement  des  anévrysmes  a été 
bien  étudiée  par  Laurent  Robin1;  on  paraît  admettre  aujourd’hui  que 
celle-ci  ne  détermine  point  directement  la  coagulation  du  sang  autour 
des  aiguilles,  car  il  pourrait  se  produire. ainsi  des  embolies  secondaires 
très  redoutables,  mais  une  inflammation  de  la  paroi  anévrysmale  d’abord 
suivie  d’une  coagulation  consécutive. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  méthode  n'a  donné,  sur  38  cas,  que  1 1 cas 
seulement  de  guérison  temporaire,  persistant  durant  quatre  ans  ou  seu- 
lement pendant  27,  23,  21  mais,  et  même  dans  des  cas  beaucoup  moins 
favorables,  durant  6,  4 ou  même  1 mois  seulement.  Depuis  Ciniselli, 
tous  les  praticiens  s’accordent  à reconnaître  que  les  conditions  qui 
rendent  particulièrement  favorable  cette  intervention  sont  : le  début 
récent,  le  peu  de  volume  de  l’anévrysme,  et  sa  disposition  latérale  avec 
un  orifice  étroit,  de  même  que  l’absence  de  branches  collatérales  au 
niveau  du  sac. 

L’incertitude  des  différentes  méthodes  précitées  conduit  à celte  con- 
clusion, que  la  médication  iodarée  très  longtemps  prolongée , associée  au 
repos  dans  le  décubitus  horizontal,  et  à un  régime  alimentaire  choisi  et 
restreint,  parait  encore  le  meilleur  mode  de  traitement  des  aneorgsmes. 

belle  était  du  moins  la  conclusion  à laquelle  se  ralliaient  les  meilleurs 
esprits,  lorsque  Lancereaux  et  Paulesco  2 s’appuyant  sur  les  expériences 

1.  Lujkent  IIobin,  Th.  Paris,  1 SSO.  Voir  également  Gu.  Petit,  « Les  méthod.  d'élec- 
irothérap.  dans  la  cure  des  anévrysm.  » Gaz  des  hâpil .,  6 sept.  1910. 

-•  IjAncekeaux,  Acad,  de  méd.,  22  juin  l Sî)7,  Il  octobre  1 81)  S , 26  juin  1906. 
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de  Dastre  et  Floresco  (1896)  qui  ont  montré  que  Y injection  d’une 
solution  de  sérum  gélatine'  dans  les  veines  d’un  chien  rend  le  sang  coagu- 
lable, ont  pensé  à appliquer  cette  méthode  au  traitement  des  anévrysmes 
de  l'aorte,  et  ont  rapporté  deux  observations  suivies  de  guérison.  La 
solution  se  compose  de  1 gramme  à l8',50  de  gélatine  blanche  dans  100  cen- 
timètres cubes  d’eau  salée  physiologique  (7  pour  1.000)  tenue  dans  un 
bain-marie  à 37°;  puis,  après  avoir  lavé  avec  soin  ou  mieux,  fait  un 
simple  badigeonnage  de  teinture  d’iode,  sur  la  peau  de  la  région  où  l’on 
veut  faire  l’injection  (la  fesse  de  préférence),  on  introduit  profondément 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  une  aiguille  flambée  en  platine  irri- 
dié,  reliée  au  matras  renfermant  la  solution,  et  on  injecte  le  liquide  dans 
l'espace  d’un  quart  d’heure  en  se  servant  de  la  pompe  foulante  de 
l'appareil  Potain  ; la  quantité  de  liquide  injecté  doit  être  environ  de 
100  à 150  centimètres  cubes.  Cette  injection,  d’après  Lancereaux,  ne 
serait  pas  douloureuse,  et  peut  être  répétée  tous  les  huit  jours  jusqu’à 
l’oblitération  de  la  poche.  Dans  un  cas,  il  a fallu  plusieurs  mois  de  trai- 
tement. 

La  guérison  définitive  ne  s’obtiendrait  qu’à  la  suite  d’un  nombre 
variable  d’injections,  suivant  les  cas,  « mais  que  l’on  peut  évaluer  ap- 
proximativement à 25  ou  30  pour  le  moins  » (Lancereaux). 

Huchard  aurait  relevé  une  guérison  relative  parce  procédé.  Stoïcesco  (de 
Bucharest),  Fraenkel  (1899),  Klemperer  (1899),  Senator  ',  Rousseau (1900) 
ont  obtenu  avec  ce  traitement  des  résultats  satisfaisants;  il  en  fut  de 
même  pour  Spillmann  (1902),  Reynier  (1904).  D’un  autre  côté,  quelques 
cas  défavorables  suivis  de  tétanos  (Lorentz,  Kuhn),  de  mort  subite  ou 
rapide  par  embolie  ont  été  signalés  par  Boinet,  par  Ii.  Barth,  par  Gérard 
Marchand.  Ils  sont  dus  peut-être  à la  stérilisation  imparfaite  de  la  géla- 
tine; il  importe  en  effet  que  celle-ci  soit  stérilisée  à l’autoclave  au  moins 
110  à 115  degrés  (Roux).  Quoiqu'il  en  soit,  on  ne  peut  encore  actuelle- 
ment être  fixé  définitivement  sur  la  valeur  thérapeutique  de  cette 
méthode,  qu’on  ne  devra,  en  tous  cas,  appliquer  qu’avec  précaution  ; il 
sera  bon  encore,  suivant  la  recommandation  de  Lancereaux,  de  n’em- 
ployer que  des  solutions  faibles  (1  à 1/2  0/0)  lorsqu’une  collatérale 
importante  s’ouvre  dans  la  poche  de  l’anévrysme. 

La  gélatine  a été  également  administrée  par  voie  stomacale  ; prescrite 
durant  plusieurs  mois,  aidée  du  repos  et  de  l’application  locale  de  la 
glace,  elle  amena  la  guérison  d’un  volumineux  anévrysme  de  l’aorte  ab- 
dominale (Vedeler1 2). 

G.  Traitement  des  complications.  — Le  spasme  de  la  glotte,  noté  quel- 
quefois dans  le  cours  des  anévrysmes  de  la  concavité  de  la  crosse,  par 
compression  du  nerf  récurrent  gauche,  a nécessité  quelquefois  la  tra- 
chéo t om  i e d ’ u r ge ne e . 

Plusieurs  complications  sont  à redouter  du  côté  des  voies  respira- 
toires : la  congestion  pulmonaire  aiguë,  les  hémoptysies  nécessiteront 


1.  Sea\atok,  Congr.  allem.  méd.  int.  Carlsbad,  avril  1899. 

2.  Vedeler , Norsk  Magciz.  for.  Lœgevidenslc.  Christiania,  février  1900. 
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l’emploi  de  l’ergotine,  du  chlorure  de  calcium,  du  nitrite  d’âmyle  en 
inhalation,  des  astringents,  des  révulsifs  et  de  la  glace  ; ces  hémop- 
tysies sont  d’ailleurs  liées  assez  fréquemmentà  la  tuberculose  pulmonaire , 
contre  laquelle  on  fera  agir  la  thérapeutique  complexe  qui  lui  est  propre. 

Nous  avons  dit  déjà  que  la  digitale , à petite  dose,  trouve  son  emploi 
dans  les  accidents  asystoliques ; cependant,  le  plus  souvent,  les  résultats 
seront  médiocres,  et  la  mort  ne  tardera  pas  à triompher  d’une  affection, 
qui,  dans  sa  période  d’état  aussi  bien  que  dans  ses  complications,  résiste 
presque  toujours,  jusqu’ici,  à toute  intervention  thérapeutique. 


RUPTURES  DE  L’AORTE 


Historique.  — Signaléedéjàparlesanciensauteurs  : Lancisi,  Morgagni, 
Scarpa,  Trousseau  et  Leblanc,  la  rupture  de  l’aorte  a été  étudiée  surtout 
par  Broca1,  Hanot,  Peacock  2 ; plus  récemment  par  Démangé,  Thoinot 
et  Bernard3 4 5,  Martin  Dürr dans  les  mémoires  de  Tolot  et  Sarvonal 
et  de  Bergé  6. 

Étiologie.  — Elle  se  produit  en  général  dans  un  âge  avancé  : au  delà 
de  soixante-dix  ans,  de  quatre-vingt-cinq  ans  (Mosny,  Gougeroti  ; on  l’a 
trouvée  cependant  à l’âge  adulte  et  même  chez  des  adolescents  14,  16, 
20  ans  (Peacock)  ; 16  ans  (Schutt);  20  ans  (Boursier  , P.  Biiouardel  et 
Vibert7 8 9)]  ; chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  s,  né  de  parents  syphili- 
tiques; elle  est  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Causes.  — Le  plus  souvent,  la  rupture  nécessite  une  altération  préa- 
lable de  l’aorte,  car  celle-ci,  lorsqu’elle  est  normale,  supporte  des  pres- 
sions très  élevées,  et  si  des  oscillations  considérables  de  pression  sont 
opérées  sur  le  vaisseau  (Potain  et  E.  Barié),  ce  n’est  point  celui-ci  qui 
se  rompt,  mais  l’appareil  valvulaire,  beaucoup  plus  fragile  ; on  relèvera 
donc  généralement  une  altération  préalable  de  l’aorte,  sans  que  le  fait 
soit  absolu,  car  Hansteen,J  a recueilli  quatre  observations  de  rupture  dans 
laquelle  l’aorte  était  parfaitement  saine.  Les  lésions  préexistantes  sont 
Y aortite  chronique,  et  la  rupture  peut  se  faire  au  niveau  d’une  ulcération 


1.  Broca,  Soc.  (nuit.,  Paris,  1850. 

2.  Peacock,  Transact.  of  palholog.  Soc.  London.  1863,  p.  945. 

3.  Thoinot  el  Bernard,  Soc.  méd.  hdpil.  Paris,  15  octobre  1894. 

4.  Martin  Dcjrr,  Arcli.  gén.  de  méd.  1891;  et  aussi  de  Grandmaison.  Méd.  moderne, 
10  décembre  1902. 

5.  Tolot  et  Sarvonat,  Rev.  (le  méd..  novembre  1904. 

6.  A.  Berge,  Gaz.  des  hôpit .,  31  mars  1900. 

~.  P.  Brouardel  et  Virert,  Annal,  d'hygiène  cl  de  méd.  légale , 1892. 

8.  V\  il  son  et  Marcy,  Journ.  of  Amer,  associai.,  n"  1,  1907. 

9.  Manstken,  Nors/c  Mag.  for.  Lœgevidensk , 1907. 
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athéromateuse  ; on  l'a  vue  encore  se  produire  à la  suite  d'une  aortite 
aiguë , ulcëro-ve'getante , propagée  à la  paroi  aortique  (Berge),  à la  suite 
d'un  nodule  inflammatoire  (Gallavardin),  cancéreux  (Destouciies), 


Fig.  81.  — Rupture  de  l'aorte  (Letulle). 

tuberculeux  (Kamen  ').  Dans  d'autres  circonstances,  on  a noté  un  sinq  le 
amincissement  des  parois  de  l'aorte  (Strumpell),  une  sorte  d’état  papy- 
racé  avec  atrophie  de  la  tunique  moyenne. 

Comme  causes  occasionnelles  on  a relevé  tout  ce  qui  constitue  un  effort  : 


1.  Kamen,  Zeigler’s  Beitrage , 1896. 
barié,  Z*  édit. 
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accouchement,  rixe,  coït,  attaque  d’épilepsie  (Gade  ')  action  de  lever  les 
bras  et  de  hausser  la  voix  chez  un  prêtre  durant  la  prédication;  on  a 
noté  également  l’action  d’un  traumatisme  direct  : un  demi-penny  arrêté 
dans  l’œsophage  et  ayant  perforé  l’aorte  (Turner  1910);  indirect  à la  suite 
d’un  saut  ou  d’une  chute  sur  les  pieds (Dupré);  enfin  une  influence  infec- 
tieuse : la  pyémie  (Scheuer  -). 


Anatomie  pathologique.  — Le  siège  de  prédilection  des  ruptures  de 
l’aorte  se  trouve  dans  la  région  ascendante  de  la  crosse,  au  niveau  de  sa 
'portion  intr a-péricardique.  Dans  un  cas  de  Letulle 1 2  3,  l’aorte  se  rornpil 
en  travers,  juste  au-dessus  de  la  ligne  d’insertion  des  sigmoïdes,  sec- 
tionnée presque  en  entier  (fig.  81). 

La  rupture  de  l’aorte  thoracique  peut  se  produire  également  dans  une 
autre  région  ; on  l’a  notée  aussi  mais  plus  rarement  dans  Yaorte  abdo- 
minale (Peacock,  E.  Barié,  P.  Brouardel,  Muselier). 

Nombre.  — La  perforation  est  le  plus  souvent  unique,  très  exception- 
nellement, on  en  a trouvé  deux,  comme  dans  le  fait  de  Letulle,  et  dans 
celui  de  Brouardel  et  Vibert;  dans  ce  dernier  cas,  il  s’agissait  d’un  étu- 
diant en  médecine  âgé  de  vingt  ans,  antérieurement  atteint  de  fièvre 
typhoïde. 

Généralement,  la  rupture  est  verticale , linéaire,  à bords  nets  ou  déchi- 
quetés en  étoile,  ou  bien  elle  forme  un  trou  comme  à l’emporte-pièce. 
Quelquefois,  l’orifice  interne  est  dissimulé,  caché  par  des  végétations 
sigmoïdiennes  en  chou-fleur  (Berge).  Une  infiltration  sanguine  se  pro- 
duit entre  la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne,  et  peut  aller  fuser 
au  loin  sur  la  tunique  celluleuse  et  la  décoller  sur  une  étendue  assez 
grande,  formant  une  sorte  d’anévrysme  disséquant  qui,  finalement,  ira 
s’ouvrir  dans  le  péricarde,  la  plèvre,  dans  le  tissu  sous-pleural  où  il  va 
former  un  hématome  sous-pleural,  ou  encore  dans  le  tissu  conjonctif  du 
médiastin  après  formation  d’un  anévrysme  faux  consécutif  à l’anévrysme 
disséquant. 

L 'épanchement  de  sang  est  variable  comme  quantité  : 40  grammes 
(Chauvel),  500  grammes,  1.250  grammes  (Berge),  pour  le  péricarde;  le 
sang  y est  noir,  semi-liquide  ou  coagulé  en  caillots  mous,  ou,  comme 
dans  le  cas  d’Achard  et  Paisseau4  formant  un  énorme  caillot  d’un  seul 
bloc.  Dans  la  plèvre  on  a relevé  plus  de  1.400  grammes,  2.000  grammes 
(Gougerot). 


Mécanisme.  — La  rupture  s'opère  très  souvent  en  deux  temps ;a\\  début 
elle  n’intéresse  que  les  tuniques  interne  et  moyenne  ; le  sang  fait  irrup- 
tion sous  la  tunique  externe  et  forme  un  anévrysme  disséquant  qui, 
au  bout  de  quelques  minutes,  de  quelques  heures  ou  même  quelques 

1.  Cade,  Soc.  mécl.  hôpit.  Lyon,  5 avril  1910. 

2.  Scheuer,  Berlin  Klin.  Wochensc.,  11  avril  1910. 

3.  Letulle,  Bresse  médicale , 28  décembre  1907. 

4.  Achard  et  Paisseau,  Bresse  médicale,  22  mars  1905. 
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jours,  se  rompt,  formant  le  deuxième  temps  de  la  rupture.  La  rupture 
en  un  seul  temps,  plus  rare,  s’explique  dans  les  cas  d’aortite  ulcéro- 
nécrosante  intéressant  à la  fois  les  tuniques  interne  et  moyenne  qu’un 
très  minime  effort  suffit  à rompre  en  une  fois. 

Symptômes.  — Le  tableau  cliniqueest  « bref  autant  que  dramatique.  » 
Brusquement,  la  rupture  se  manifeste  par  une  douleur  violente , très 
aiguë,  angoissante,  déchirante , siégeant  dans  la  région  précordiale  avec 
irradiation  vers  le  cou,  les  épaules,  les  bras,  suivie  presque  immédiate- 
ment par  un  état  syncopal  dû  à la  compression  du  cœur  par  l’hémo- 
péricarde. 

On  a noté  cependant  une  formelente  avec  rémission  de  quelques  heures 
et  même  quelques  jours:  trois  jours,  quatre  jours  (Broca)  entre  les  deux 
ruptures.  Dans  quelques  cas  où  l’hémorragie  a été  très  légère,  la  syn- 
cope mortelle  s’explique  par  irritation  réflexe  des  plexus  cardiaques. 

La  rupture  se  fait  soit  dans  \e  péricarde,  la  trachée , la  bronche  gauche , 
dans  la  plèvre  (Brouardel,  Aciiard,  Paisseau),  le  poumon  (Brodeur), 
fceso^/^efCRUVEiLHiER,  Mosny),  Y estomac  (Gouraud  et  Muret,  1 902),  etc. 
Si  la  mort  n'a  pas  été  très  rapide,  on  observe  quelques  symptômes  con- 
sécutifs, très  variables,  dépendant  exclusivement  de  l’organe  dans  lequel 
s’est  opérée  la  rupture  : dyspnée  subite , état  syncopal , hémoptysie  Jiéma- 

témèse.  etc. 

% 1 \ 

Diagnostic.  — Il  est  extrêmement  délicat , et  le  plus  souvent,  la  mala- 
die a été  confondue  avec  X angine  de  poitrine  mortelle. 

Quelques  cas  de  rupture  complète  de  l’aorte  auraient  pu  guérir 
Hansteen,  1907). 
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C’est  une  affection  rare,  presque  toujours  d’origine  athéromateuse. 
Elle  siège  de  préférence  sur  X aorte  abdominale  entre  l’origine  de  l’artère 
mésentérique  inférieure  et  la  division  de  l’aorte  en  artères  iliaques. 
L’aorte  thoracique  est  très  rarement  le  siège  de  la  thrombose. 

Historiq  ue.  — Les  faits  de  thrombose  de  l’aorte  sont  peu  fréquents; 
nous  signalerons  seulement  les  cas  de  Psillander,  de  Barth ',  de  Jean1 2,  de 
Pozzi  (1872),  et  ceux  plus  récents  de  Malbranc3 4et  de  Pitt  !, à l’étranger; 

1.  \.  Bartii,  Arch.  yen.  demécl.,  1835,  2°  série,  t.  VIII,  p.  26. 

2.  Jbax,  Soc.  anal.,  Paris,  1875. 

3.  Malbranc,  Deulsch.  Arch.  f.  /clin.  Med.,  XVIII,  1876. 

4.  Pitt,  Transact.  palh.  Soc.  Londres,  1888-1889. 
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ceux  d’Aldibert  (1892), de  Gruchaudeau,  1894), de  Vigouroux  (1903), etc., 
publiés  dans  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  de  Paris.  Meynard  1 
a publié  sur  la  question  un  intéressant  travail. 


Anatomie  pathologique.  — Le  caillot,  dans  le  cas  do  thrombose  abdo- 
minale,, occupe  ordinairement  une  assez  grande  longueur  du  vaisseau; 
dans  le  cas  de  Barlh,  il  remontait  jusqu’aux  artères  rénales  ; dans  l’ob- 
servation de  Jean,  l’oblitération  commençait  immédiatement  au-dessus 
des  piliers  de  l’aorte;  dans  les  faits  de  Psillander,  de  Duncan,  le  caillot 
occupait  dans  l’aorte  une  étendue  d’un  pouce  et  demi.  Le  thrombus  peut 
être  formé  par  une  masse  fibrineuse  de  composition  à peu  près  uniforme 
dans  toute  son  épaisseur,  présentant  une  stratification  imparfaite  et  ayant 
subi  des  degrés  de  transformation  plus  ou  moins  avancée;  d’autres  fois, 
sa  constitution  était  irrégulière,  ses  couches  centrales  étant  de  for- 
mation beaucoup  plus  récente  que  ses  couches  périphériques;  c’est  ainsi 
que  dans  l’observation  de  Psillander,  le  centre  du  caillot  était  mou, 
tandis  que  les  parties  périphériques  résistantes  et  fermes,  adhéraient 
fortement  aux  parois  athéromateuses.  Cette  constitution  s’explique  par 
le  dépôt  successif  de  la  fibrine  à la  surface  du  vaisseau  malade. 

L’oblitération  du  vaisseau  ne  paraissait,  dans  le  casde  Psillander,  s’être 
complétée  que  fort  peu  de  temps  avant  la  mort,  tandis  que  dans  les 
observations  de  Barth  et  de  Jean,  il  est  probable  qu’elle  avait  été  com- 
plète longtemps  avant  que  les  malades  ne  succombassent. 

La  dilatation  des  branches  de  l'aorte  situées  au-dessus  du  point  obli- 
téré ne  semble  pas,  en  général,  avoir  été  considérable.  Barth  a noté 
que  les  «branches  pariétales  de  l’aorte  n'étaient  pas  dilatées,  qu’elles 
étaient  même  rétrécies;  quant  à la  dilatation  des  artères  viscérales, 
elle  a paru  pour  le  moins  hypothétique.  » « Les  artères  intercos- 
tales, dit  Jean,  ne  paraissent  pas  augmentées  de  volume,  mais  les 
lombaires  sont  manifestement  dilatées.  » 

La  thrombose  peut,  dans  certains  cas,  devenir  le  point  de  départ  d’une 
embolie , qui  va  généralement  s’arrêter  au-dessus  de  la  bifurcation  de 
l’aorte,  en  artères  iliaques. 


Symptomatologie.  — Elle  varie  suivant  que  Y oblitération  de  l'aorte  est 
complète  ou  incomplète . 

Dans  le  premier  cas,  qui  semble  le  plus  rare,  le  malade  est  pris  de 
parésie  ou  même  de  paraplégie  suivie  de  manifestations  douloureuses, 
parfois  vives,  dans  les  membres  inférieurs  qui,  assez  rapidement,  de- 
viennent le  siège  de  gangrène  suivie  de  mort  '. 

Ou1 nd  l’oblitération esl  incomplète,  l'affection  s'annonce  par  des  phéno- 
mènes douloureux  et  de  l’engourdissement  qui  précèdent  quelquefois 
d'un  temps  assez  long  (quatre  jours  chez  la  malade  de  Barth),  l'appari- 
tion des  phénomènes  symptomatiques. 

1.  Meynard,  « Étude  sur  l’oblitérât,  de  l'aorte  abdom.,  etc.  »,  Th.  Paris,  1883.  Ou  con- 
sultera encore:  Orlowsky,  Vvatchebn . Gazet.  1903  ; Tariiène,  Th.  Toulouse,  1903  ; Lazare?, 
Soc.  mêd.  int . Berlin,  7 mars  1904. 
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La  malade  de  Jean,  à la  suite  de  fatigues  même  légères,  devenait  su- 
bitement |H*esque  paraplégique  ; elle  11e  pouvait  exécuter  que  des  mou- 
vements très  bornés  et  devait  garder  le  lit;  après  quelques  jours  de 
repos,  elle  revenait  à son  état  habituel,  mais  à la  moindre  fatigue,  traî- 
nait de  nouveau  les  jambes  et  devait  forcément  se  reposer. 

Elle  demeura  deux  ans  environ  dans  cet  état,  pouvant  à certains  mo- 
ments marcher  et  travailler  tandis  qu’à  d'autres  époques,  il  lui  était 
absolument  impossible  de  se  livrera  aucun  exercice.  Quelques  mois 
avant  la  mort,  la  paraplégie  devint  presque  complète,  et  ne  présenta 
plus  le  caractère  intermittent. 

Dans  ces  deux  observations,  les  accidents  ont  présenté  une  grande 
analogie  avec  ceux  de  la  claudication  intermittente , bien  étudiée  chez  le 
cheval  par  Bouley  (1831),  et  chez  l’homme  par  Charcot  et  par  Sabourin. 
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Historique.  — L'oblitération  de  l’aorte  par  embolie  est  une  affection 
rare;  j’en  ai  observé  personnellement  trois  cas  (E.  Barié  et  du  Castel1  ; 
E.  Barié  et  P.  Halbron  2 3 4).  Les  premiers  faits  ont  été  recueillis  par  Th. 
Goodisson  en  1818 :î,  et  parmi  ceux  qui  ont  été  publiés  plus  récemment, 
je  citerai  seulement  ceux  de  Tutschek  \ de  Chvostek5 6 7,  de  BousselL  de 
Jurgens",  de  Charrier  et  Apert 8,  de  Laignel-Lavastine9,  de  Bührer10 11 12, 
de  Phillips  1 ’,  de  P.  Merklen  et  Marcorelles  ,2.  Dans  le  travail  publié  avec 
P.  Halbron,  37  cas  ont  été  rassemblés  et  étudiés. 

Etiologie.  — L’embolie  de  l’aorte  s’observe  surtout  dans  le  cours  des 
cardiopathies  valvulaires , et  en  particulier,  du  rétrécissement  mitral ; 
dans  le  fait  que  nous  avons  observé  avec  Polain  et  du  Castel  (1881),  la 
malade  était  atteinte  d'endocardite  infectante  d’origine  puerpérale  ; 
dans  un  fait  de  Hjelt,  le  point  de  départ  était  un  anévrysme  de  la  pointe 

1.  E.  B a rt  1 iî  et  Di’  Castel,  Arch.  gén.  de  méd.,  janvier  1881. 

2 E.  Barié  et  P.  IIalbron,  Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  3 juillet  1903. 

3.  Goodisson,  Butte/,  de  la  Facult.  de  méd.  Paris,  1818. 

4.  Tijtschek,  Centralsblatt,  1873,  p.  151. 

j.  ChvuStek,  Ein  Fait  von  Thronib.  und  Embolie  der  Aorta  abdom.  — Allg.  Wien. 
med.  Zeits , 1876. 

6.  Roussel,  TU.  Lyon,  1893. 

7.  Jurgens,  Munch.  med.  Wochenschr ,.  1894,  p.  843. 

8.  Charrier  et  Apert,  Soc.  anat.  Paris,  1896. 

9.  Laignel-Lavastine,  Soc.  anal.  Paris,  1901. 

10.  Buhrer,  Munch.  med.  Wochenschr.,  1901. 

11.  Phillips,  Lancet , 16  avril  1910. 

12.  P.  Merklen  et  Marcorelles,  Tribune  méd.  1910,  p.  21. 
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du  cœur.  Dans  quelques  cas  plus  rares,  l’embolie  est  consécutive  à une 
thrombose  presque  toujours  d’origine  athéromateuse. 

Anatomie  pathologique.  — Le  caillot  s’arrête  généralement  au  niveau 
de  la  bifurcation  de  X aorte  abdominale , au-dessus  de  l’éperon  qui  sépare 
les  deux  iliaques,  puis  de  là  se  prolonge  plus  ou  moins  loin.  Dans  une 
de  nos  observations,  l’embolie  se  prolongeait  dans  les  deux  artères 
iliaques  primitives,  puis  à gauche  gagnait  l'iliaque  externe  et  occupait 
la  fémorale  jusqu’à  l’anneau  du  troisième  adducteur;  il  occupait  égale- 
ment l’artère  hypogastrique. 

On  a noté  quelquefois  l’association  d’autres  embolies,  par  exemple, 
l’embolie  cérébrale.  Enfin,  il  est  commun  de  rencontrer  des  infarctus 
viscéraux  : reins , raie. 

Dans  la  plupart  des  cas  d’ailleurs,  les  coagulations  secondaires  sont 
petites  au-dessus  de  l’embolus  ; au  contraire,  elles  sont  considérables  et 
très  étendues  au-dessous  du  caillot  embolique. 


Symptômes.  — Les  symptômes  éclatent  au  moment  où  l’embolus 
vient  oblitérer  l 'aorte  abdominale. 

L’ abdomen,  les  membres  inférieurs,  la  région  lombaire  sont  le  siège  de 
douleurs  spontanées  vives,  de  fourmillements , d’ élancements , qui  ont  pu 
faire  croire  à l’existence  de  douleurs  rhumatismales.  Ces  douleurs  n’ont 
qu’une  courte  durée.  L’étude  de  la  sensibilité  permet  habituellement  de 
constater  une  anesthésie  complète  dans  toute  l’étendue  des  deux  membres 
inférieurs.  Quelquefois  cependant,  on  a signalé,  dans  les  premiers  mo- 
ments qui  suivaient  l’oblitération,  un  certain  degré  d’hyperesthésie. 
Parfois  aussi,  on  aurait  pu  constater  une  zone  persistante  d'hyperes- 
thésie à la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  (Chvostek).  Chez  une  malade 
la  pression  exercée  sur  l'aorte  abdominale  était  douloureuse.  Dans  les 
derniers  jours,  la  sensibilité  des  membres  parutmoins nettement  abolie,, 
elle  était  plutôt  obtuse  que  supprimée;  à de  certains  moments,  la  ma- 
lade disait  percevoir  le  contact  du  doigt,  d’une  épingle,  d’un  corps 
échauffé,  là  où,  un  instant  auparavant,  il  y avait  anesthésie  et  analgésie 
complètes. 

La  paraplégie  peut  ne  s’accuser  qu’un  certain  temps  après  l’apparition 
des  douleurs;  elle  est  rapidement  complète.  Chez  le  malade  que  j’ai  ob- 
servé avec  Desnos1,  la  paraplégie  fut  soudaine  avec  sensation  de  dérobe- 
ment des  jambes. 

Quelquefois,  des  mouvements  convulsifs  précèdent  la  paraplégie 
(Chvostek)  ; chez  un  malade  (E.  Barié),  les  deux  membres  inférieurs 
étaient  dans  une  sorle  de  raideur  tétanique  el  retombaient  tout  d’une 
pièce,  quand  on  les  soulevait;  c’était  avec  peine,  el  en  employant  toute 
sa  lorce  musculaire,  qu’on  pouvait  imprimer  à la  jambe  un  léger  mouve- 
ment d<‘  llexiou  sur  la  cuisse.  Hjelt  note  la  raideur  des  membres  parmi 
les  symptômes  observés  chez  son  malade. 

L L.  lÎAitii;,  Soc.  anal.  Paris,  1870,  p.  22;  L.  Desnos,  Acad,  c/e  met/.,  1 870. 
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Les  accidents  ne  se  développent  pas  toujours  avec  une  égale  rapidité 
dans  les  deux  côtés  du  corps,  les  phénomènes  de  paralysie  et  de  gan- 
grène peuvent  apparaître  plus  tardivement  dans  un  membre  que  dans 
l’autre.  Cette  inégalité  dans  la  rapidité  des  accidents , pour  l’un  et  1 autre 
côté  du  corps,  s’explique  si  l'on  se  rappelle  commentse  fait  l’oblitéra  Lion; 
le  caillot  pouvant  n’obturer  qu’une  seule  des  artères  iliaques  au  début, 
l’oblitération  de  l’autre  iliaque  ne  se  complète  qu’ultérieurement. 

L 'incontinence  et  la  rétention  d'urine  semblent  avoir  été  à peu  près 
également  observées. 


La  circulation  est  suspendue  dans  les  membres  inférieurs  : les  artères 
du  pied,  de  la  Jambe,» de  la  cuisse , ne  présentent  plus  de  trace  de  batte- 
ment; l’incision  de  la  peau  peut  ne  donner  lieu  à aucun  écoulement  san- 
guin (Hjelt).  Chez  une  de  nos  malades,  dont  la  paroi  abdominale  était 
Irèsdépressible,  on  ne  percevait  plus  de  battements  auniveau  de  l’aorte. 

Quelques  troubles  viscéraux  se  manifestent,  qui  paraissent  dus  à l’exa- 
gération de  la  tension  dans  les  vaisseaux  qui  naissent  au-dessus  de  la  ré- 
gion de  l’aorte  oblitérée;  telles  sont da  diarrhée  incoercible,  les  hématuries, 
les  hématémèses , observées  dans  des  cas  où  ces  accidents  ne  pouvaient 
s’expliquer  par  l’existence  d’embolies  viscérales. 

Les  extrémités  se  cyanosent  et  se  refroidissent.  Dans  un  de  nos  cas,  la 
température  centrale  ne  dépassa  pas  22°. 

Bientôt,  la  série  des  phénomènes  gangreneux  apparaît  : après  quelques 
jours,  le  plus  souvent  après  quelques  heures,  les  membres  cyanosés  se 
recouvrent  de  phlyctènes,  d’eschares  qui,  débutant  par  les  extrémités, 
s’étendent  aux  pieds,  gagnent  la  plus  grande  partie  des  jambes  ; dès  lors 
les  membres  inférieurs  présentent  un  aspect  de  momification  remar- 
quable, ils  ont  une  coloration  noir  foncé,  la  peau  est  froide,  dure,  sèche, 
semble  collée  aux  os  et  donne,  si  on  la  frappe  avec  le  doigt,  un  bruit  sec 
et  dur  comme  si  l’on  frappait  du  bois. 

Les  phénomènes  généraux  s’aggravent,  on  voit  se  succéder  avec  rapi- 
dité l 'agitation,  le  délire,  le  collapsus,  le  coma  bientôt  suivi  d'une  mort 
rapide. 

Celle-ci  est,  en  effet,  la  terminaison  habituelle  et  hâtive  de  l'oblitéra- 
tion embolique  de  l’aorte,  elle  survient  habituellement  en  peu  de  jours? 
au  milieu  de  symptornes  d’ adynamie  profonde. 

La  guérison  pourrait  s’observer  après  l’arrêt  d'un  embolus  au  niveau  de 
la  bifurcation  de  l’aorte:  c’est  du  moins  ce  que  pense  Chvostek,  qui  croit 
que  l’oblitération  des  iliaques  peut  parfois  rester  incomplète,  la  circu- 
lation des  membres  inférieurs  continuer,  quoique  affaiblie,  et  les  acci- 
dents rétrocéder  après  un  certain  temps.  Un  cas  de  guérison  avait,  d'ail- 
leurs, été  observé  autrefois  par  GullL 

Deroyer1 2  a proposé  de  morceler  le  caillot  par  le  massage  et  des  pres- 
sions au  niveau  de  la  bifurcation  de  l’aorte;  le  massage  pourra  être 
essayé  en  effet  avec  beaucoup  de  précautions  ; il  a donné  à Merklen  (1903) 


1.  Gull,  Guy’s  hospit.  Reports , 3e  série,  I.  ill,  1857,  p.  311. 

2.  Üehoyek,  Gaz.  des  hôpit.,  1880. 
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et  à P.  Claisse  (1910)  des  résultats  très  appréciables  dans  le  traitement 
de  certaines  oblitérations  artérielles. 


AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DE  L’AORTE 


I.  Transposition  desartères.  — Celle  anomalie,  dont  Rauchfuss(1864) 
a réuni  25  cas,  a été  étudiée  depuis  par  Gamperl 1 et  par  Hochsinger 
(1891);  elle  est  due  à un  cloisonnement  anormal  du  bulbe  artériel  : 
l’aorle  émerge  du  ventricule  droit,  et  l’artère  pulmonaire  du  ventricule 
gauche,  ce  qui  fait  que  la  grande  circulation  ne  renferme  que  du  sang 
veineux. 

Cliniquement  cette  malformation  se  traduit  par  une  cyanose  intense , 
permanente , avec  ses  phénomènes  secondaires  habituels  : refroidisse- 
ment, dyspnée,  palpitations,  hémorragies,  etc.  À l’examen,  on  peut 
noter  l’augmentation  de  volume  du  ventricule  droit  devenu  le  ventricule 
prédominant;  cependant  dans  un  cas  de  Litten  (1896),  cette  augmentation 
n’existait  pas. 

La  survie  est  relativement  longue:  huit  mois  (Gampert);  deux  à trois 
ans  (Rauclifuss)  ; Litten  2 a observé  un  cas  chez  un  enfant  qui  vivait 
encore  à sept  ans,  et  il  pensait  que  la  vie  prolongée  s’expliquait  par  une 
communication  entre  les  deux  systèmes  circulatoires,  par  l’intermédiaire 
des  artères  et  des  veines  bronchiques. 


IL  Lésions  de  l’aorte.  — Les  lésions  congénitales  de  l’aorte  sont 
beaucoup  moins  frequentes  que  celles  de  l’artère  pulmonaire. 

A.  Rétrécissement  congénital.  — 1°  Celui  de  Y orifice  même  est  assez 
rare;  il  résulte  généralement  de  l’absence  d’une  valvule  sigmoïde  et  du 
péveloppement  exagéré  que  prennent  les  deux  autres  (Hutinel).  Lessignes 
physiques  sont  quelquefois  ceux  du  rétrécissement  acquis,  dans  d’autres 
cas  ils  manquent  totalement  et  l’affection  n’est  diagnostiquée  qu’à 
l’amphithéâtre. 

2Ü  Le  rétrécissement  peut  être  préartériel , c’est-à-dire  occuper  la 
région  dite  quelquefois  cône  aortique  (formée  d’un  côté  par  la  paroi 
antérieure  du  ventricule  gauche  et  de  l’autre  par  la  grande  valve  de  la 
mitrale)  qu’on  a voulu  opposer  à l’infundibulum  de  l’artère  pulmo- 
naire. 

3°  11  peut  y avoir  diminution  de  calibre,  étroitesse  de  l'aorte , dans 
toute  son  étendue  et  au  niveau  de  son  orifice  ; celle  étroitesse  congénitale 
a été  considérée  par  Virchow  comme  la  lésion  spéciale  de  la  chlorose. 


1.  Gampeht,  Soc.  ancit.  Paris  1889. 

2.  Litten,  Soc.  mécl.  inl.  Herlin,  novembre  18'J6. 
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1°  Enfin  le  rétrécissement  congénital  peut  porter  sur  la  portion  des- 
cendante de  l'aorte,  dans  la  région  en  amont  du  canal  artériel,  dite  isthme 
de  l'aorte,  qui  reçoit  le  canal  artériel,  et  présente  normalement  un  peu 
d’étroitesse,  jusque  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  intra-utérine. 

Nous  résumerons  brièvement  l’histoire  de  ce  rétrécissement,  d’après 
le  travail,  appuyé  de  91  observations,  que  nous  avons  consacré  à l’étude 
de  celle  variété  de  sténose  aortique  b 

Depuis  cette  époque,  le  nombre  des  cas  observés  s’est  accru  (Vierordt, 
1898;  Reichel,  1901),  et  Bonnet1 2 3  a pu,  en  1903,  en  réunir  plus  de 
160  faits. 

Ce  rétrécissement,  d’après  les  observations  les  plus  intéressantes 
Reynaud,  1828;  Craigie,1841  ; Tiedemann, 

1843;  Norman  Chevers,  1845;  Rokitansky, 

1856;  Dumontpallier,  1857  ; Peacock,  1860; 

Kriegk,  1878;  E.  Barié,  1872  et  1879; 

Claisse  3)  siège  toujours  à la  même  place, 
au  niveau  de  l'isthme  de  l’aorte,  c’est-à-dire 
en  cette  région  où  la  crosse  de  l’aorte  a se 
continue  avec  l'aorte  descendante  c (fig.  82) 
et  plus  rigoureusement  un  peu  au-dessous 
de  l’émergence  de  la  sous-clavière  gauche, 
au  ‘niveau  même  ou  très  près  du  lieu  d où  se 
fait  Y abouchement  du  canal  artériel.  Il  est 
simple  ou  double,  et  donne  au  toucher  la 
sensation  d’un  anneau  résistant,  et  l’artère 
paraît  comme  étranglée  par  un  cordon,  une 
bride  fibreuse  circulaire,  perpendiculaire  au 
grand  axe  du  vaisseau.  Dans  d’autres  cas, 
le  rétrécissement  est  établi  par  deux  seg- 
ments de  l’artère  terminés  en  infundibu- 
lum,  et  réunis  par  un  cordon  fibreux  qui  constitue  la  partie  rétrécie, 
à la  façon  de  deux  cæcums  juxtaposés  par  leur  fond  et  communiquant 
par  un  appendice  unique  et  perméable.  La  longueur  moyenne  du  ré- 
trécissement est  de  0,020  millimètres,  sa  lumière  permet  l’introduction 
d’une  sonde  de  trousse  : dans  les  cas  où  le  rétrécissement  est  plus  serré, 
un  stylet  ou  une  soie  de  porc  y pénètrent  difficilement. 

L’affection,  latente  dans  l’enfance,  se  traduit  chez  l’adulte  par  ce  fait 
capital  du  développement  considérable  des  vaisseauxde  la  partie  supérieure 
du  corps  (tête  et  membres  supérieurs)  dont  les  battements  sont  forts, 
énergiques,  et  contrastent  avec  la  faiblesse  extrême  et  la  faible  impulsion 
des  artères  des  membres  inférieurs ; les  premiers  en  effet  naissent  de 


Fig.  82.  — Rétrécissement  con- 
génital de  l’aorte  descendante. 


1.  E.  Barié,  «Du  rétrécissement  congénital  de  l’aorte  descendante  »,  Revue  de  méd., 
avril,  mai,  juin  1886,  p.  343,  367,  443. 

2.  Bonnet,  Revue  de  médecine , 1903. 

3.  Claisse,  Soc.  méd.  des  hôpit.  Paris,  1890.  — Voir  encore  : Schlesinger,  Soc.  imp. 
roy.  des  méd.  de  Vienne , 12  décembre  1902;  Moizarr  et  Roy,  Soc.  de  pédiatrie , 21  jan- 
vier 1908,  etc. 
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l’aorte  avant  son  rétrécissement,  et  les  seconds  émergent  après.  Pour 
obvier  à cette  gène,  il  s’établit  des  anastomoses  entre  les  artères  du 
tronc  (mammaire  interne,  scapulaires,  épigastriques,  intercostales)  et 
les  artères  lombaires,  sous  forme  de  gros  cordons , sinueux , 'pulsatiles , qui 
peuvent  être  le  siège  de  bruit  de  souffle.  Le  ventricule  gauche  est  très 
hypertrophié,  soit  du  fait  du  rétrécissement  de  l’aorte,  soit  celui  de 
lésions  concomitantes  (Bonnet).  Les  souffles  perçus  au  niveau  de  la 
région  précordiale  sont  diffus  et  inconstants. 

Au  point  de  vue  clinique , il  faut  remarquer  que  chez  certains  sujets, 
l’affection  évolue  même  jusqu’à  un  âge  avancé,  sans  avoir  donné  lieu  à 
aucun  trouble  sérieux  dans  la  santé.  Chez  d’autres,  on  note  quelquefois 
de  l’essoufflement,  des  palpitations;  chez  d’autres  enfin,  on  rencontre 
la  plupart  des  signes  fonctionnels  d’une  cardiopathie.  Le  pronostic  est 
généralement  peu  sévère  et  la  survie  est  parfois  longue;  cependant  la 
mort  subite1  a été  quelquefois  notée  chez  les  sujets  en  apparence  bien 
portants.  v 

Cette  affection,  plus  fréquente  chez  Xliomme  que  chez  la  femme  (69  cas 
sur  79,  E.  Barié),  s’accompagne  souvent  de  malformations  congénitales 
diverses  : communications  entre  plusieurs  cavités  du  cœur,  bec-de-lièvre, 
perforation  palatine,  hypospadias,  etc.;  le  cœur  peut  être  le  siège  de 
lésions  valvulaires . 

L’ affection  parait  due  à une  oblitération  prématurée  du  canal  artériel , 
qui  par  son  retrait  progressif  exerce,  à la  façon  d'une  ligature , une  trac- 
tion sur  l’aorte  et  en  empêche  l’évolution  physiologique. 

A côté  de  cette  forme,  il  y aurait  une  autre  variété  rencontrée  chez  le 
nouveau-né  ; l’affection  serait  due  à un  arrêt  de  développement  ou  à un 
défaut  de  croissance  de  l’isthme  de  l'aorte. 

B.  L’insuffisance  aortique  congénitale  est  tout  à fait  exceptionnelle. 
Bans  un  fait  présenté  par  Hamburger,  il  y avait,  chez  un  enfant,  insuf- 
fisance aortique  congénitale  et  dilatation  de  l’aorte  ascendante  consta- 
tées par  la  radioscopie. 

Edmond  Eournier  en  a publié  un  cas  chez  une  fille  de  vingt-trois  ans, 
qui  avait  conservé  l’aspect  infantile,  et  dont  la  taille  rappelait  celle 
d’un  enfant  de  treize  à quatorze  ans;  elle  présentait  en  plus  de  nombreux 
stigmates  d’ liérédo- syphilis 2. 


AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DE  L’ARTÈRE 

PULMONAIRE 


A.  Rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire.  — C’est  la  moins  rare 
des  affeclions  congénitales  de  ce  vaisseau.  Ce  rétrécissement  esl  fréquem- 


1.  Maudk  Abbot,  Osiers  modem  med .,  I.  IV,  p.  323  à 426. 

2.  Edmond  Fournie»,  « Stigmates  dystroph.  de  l’hérédo-sypldlis,  etc.  »,  Th.  l’aris,  1878. 
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ment  associé  à d’autres  anomalies  cardiaques  : sur  192  cas  analysés  par 
Kauchfuss,  il  y avait  171  fois  communication  interventriculaire,  et 
21  lois  communication  interauriculaire. 

1°  Le  rétrécissement  pulmonaire,  la  plus  intéressante,  et  sans  doute 
la  plus  fréquente  des  affections  congénitales  du  cœur,  siège  le  plus 
souvent  au  niveau  de  V orifice  de  l’artère  causé  par  la  coalescence  des 
valvules  sigmoïdes  soudées  par  leurs  bords,  formant  ainsi  une  sorte 
de  diaphragme  en  dôme,  perforé  à son  centre  et  faisant  saillie  du  côté  de 
l’artère.  Quelquefois  le  rétrécissement  est  causé  par  un  diaphragme 
valvulaire  imperforé. 

2°  Le  rétrécissement  peut  au  contraire  siéger  au  niveau  de  Vinfundi- 
bulum , c’est  le  rétrécissement  infundibulaire  ou  préartériel. 

Nous  avons  vu  que  le  rétrécissement  pulmonaire  est  souvent  la  mani- 
festation de  Yliérédo-dystrophie  para-tuberculeuse  ; son  histoire  anato- 
mique et  clinique  a été  exposée  antérieurement  (voir  Rétrécissement  de 
l V/  rtère  pulmona  ire  ) . 

B.  L’insuffisance  des  valvules  de  l'artère  pulmonaire,  rare  en  tant 
qu’affection  acquise,  ne  l’est  pas  moins  comme  lésion  congénitale. 

Elle  peut  exister  à l’état  isolé,  soit  par  l’absence  d’une  valvule  sig- 
moïde, soit  par  atrophie,  difformités  d’une  ou  de  plusieurs  d’entre  elles. 
Mais  cette  insuffisance  coïncide  souvent  avec  d’autres  malformations  : 
rétrécissement  de  l’artère,  communication  interventriculaire  (Lambl, 
1860;  Litten,  1886);  communication  interauriculaire  (Bouillaud, 
Stores);  persistance  du  canal  artériel  (E.  Barié,  1873);  rétrécissement 
aortique  et  pulmonaire,  communication  interventriculaire  et  inocclusion 
du  trou  de  Botal 1 . 

Nous  avons  résumé  précédemment  l'étude  de  l’insuffisance  pulmo- 
naire ; le  lecteur  voudra  bien  s’y  reporter  (voir  Inssuf fisance  de  l'artère 
pulmonaire). 


affections  congénitales  du  système 

artériel 


I.  Persistance  du  canal  artériel.  — Chez  le  fœtus,  l’artère  pulmo- 
naire communique  avec  l’aorle  par  une  anastomose  désignée  sous  le 
nom  de  canal  artériel;  il  s’abouche  dans  l’aorte  au-dessous  de  la  nais- 
sance de  la  sous-clavière  gauche,  et  a pour  mission  de  conduire  dans  la 
grande  circulalion  une  partie  du  sang  lancé  par  l’artère  pulmonaire.  A 
la  naissance,  lorsque  la  respiration  s’établit,  il  s’oblitère  et  n’est  plus 
représenté  que  par  un  cordon  fibreux.  Cependant,  dans  de  certaines 


1.  G and  y el  Brulé,  Soc.  mécl.  hdpit.,  Paris,  15  janvier  1909. 


1068 


AFFECTIONS  CONGENITALES  DU  SYSTEME  ARTERIEL 


conditions,  le  canal  artériel  peut  rester  perméable  ; l'affection  semble 
assez  rare;  Rauchfuss  1 en  a compté  16  cas,  dont  7 morts dansl'enfance, 
5 à lage  de  treize  à quatorze  ans,  4 de  quarante  à cinquante-deux  ans. 

Cette  anomalie  a été  étudiée  surtout  par  Almagroqui  en  a relevé  30  ob- 
servations, par  Durozicz  (1862),  Parrot,  Poché2,  et  plus  tard  par  François 
Franck3 4 5  et  par  Zinn b Dans  le  fait  de  ce  dernier  auteur,  l'affection  ne 
se  caractérisait  par  aucun  signe  physique  du  côté  du  cœur , des  vaisseaux 
ou  des  poumons. 

Dans  d’autres  cas  cependant  elle  s’est  manifestée  par  : 

1°  Un  souffle  systolique  doux  à la  partie  postérieure  du  tronc,  à gauche 
de  la  colonne  vertébrale,  à la  hauteur  des  troisième  et  quatrième  vertèbres 
dorsales , avec  maximum  entre  celles-ci  et  le  bord  spinal  de  l'omoplate. 

2°  Un  renforcement  de  ce  souffle  durant  Y inspiration  et  une  diminution 
d'intensité  durant  l’expiration. 

3°  Le  pouls  présente  certaines  particularités  curieuses  : à une  série  de 
4 à 5 pulsations  fortes  (expiration)  succèdent  5 ou  6 pulsations  faibles 
(inspiration),  parce  que  dans  cette  dernière  le  sang  afflue  dans  l’artère 
pulmonaire,  alors  que  dans  l’expiration,  il  afflue  dans  l’aorte. 

Enfin,  lorsque  l’affection  est  simple,  elle  ne  donne  pas  lieu  à de  la 
cyanose. 

La  plupart  de  ces  signes  ont  été  retrouvés  par  les  auteurs;  Duroziez 
et  Zinn  ont  observé  en  plus  la  dilatation  du  ventricule  droit;  en  outre, 
Sanders  et  les  auteurs  précédents  ont  rencontré  un  souffle  de  la  région 
précordiale  durant  la  systole,  et  un  frémissement  vibratoire  très  net. 

Polain,  puis  Gouraud  et  Gauchery:i  ont  noté  chez  une  malade,  dont 
le  diagnostic  fut  vérifié  à l’autopsie,  un  double  souffle  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche  avec  frémissement  cataire  ; le  premier  dû  au 
passage  du  sang  de  l'aorte  dans  l’artère  pulmonaire  dont  la  tension  est 
plus  faible  en  cet  instant  ; le  second  dû  également  au  même  mécanisme; 
la  tension  de  l’artère  pulmonaire  étant  également  plus  faible  que  celle 
de  l’aorte  au  moment  de  la  diastole  (Potain,  1898). 

Pour  Duroziez  encore,  la  cyanose  serait  fréquente,  et  même  assez 
souvent  précoce,  d'après  Almagro. 

On  peut  penser  avec  juste  raison  que  des  signes  physiques  si  variables 
sont  la  conséquence  de  cardiopathies  congénitales  diverses  qui  accom- 
pagnentassez  habituellement  la  persistance  du  canal  artériel.  Àbercrom- 
bie  a signalé  la  coïncidence  de  celle  malformation  avec  un  rétrécisse- 
ment tricuspidien  ; dans  un  cas  de  Frenkel6,  chez  un  enfant  de  dix-huit 
mois,  atteint  depuis  l’âge  de  six  mois  de  cyanose  avec  persistance  du  ca- 
nal artériel  et  du  trou  de  Dotal,  on  trouva  une  communication  inter- 
ventriculaire et  un  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire. 

1.  Rauchfuss,  Pelersb.  med.  Zeitschr . , 18(54. 

2.  Poché,  Th.  Paris,  1875. 

3.  François  Franck,  ylssoc.  franç.  pour  Pavane,  des  sciences,  Paris,  1878. 

4.  Zinn,  Berlin.  Klin.  Wochenschr .,  mai  1898. 

5.  Gouraud  et  Gauchery,  Soc.  anal.  Paris,  avril  1898. 

6.  Frenkel,  Soc.  anal.  Paris,  avril  1896. 


AFFECTIONS  CONGENITALES  DU  SYSTÈME  ARTÉRIEL 


106!) 


Dans  un  autre  cas  dû  à Schrœtter1 2 3,  on  observa  chez  unenfanl  de  quinze 
jours  une  paralysie  du  nerf  récurrent  gauche  par  compression  de  celui- 
ci  entre  l’aorte  et  le  canal  artériel  très  perméable  et  ectasié. 

II.  Aplasie  artérielle  généralisée.  — Chez  les  herédo-syphilit ique? , 
on  a observé  quelquefois  la  microsphygmie , c’est-à-dire  une  petitesse 
extrême  des  pulsations  radiales  due  à une  aplasie  congénitale  du  sys- 
tème vasculaire  liée  à Y h credo-syphilis.  Deux  faits  intéressants  ont  été 
observés  en  détail  (Alfred  Fournier)  : il  s'agit  de  deux  enfants  issus  d’un 
père  syphilitique,  qui  présentaient  à la  fois  une  ichtyose 'généralisée,  et 
une  exiguïté  extrême  des  pulsations  radiales.  Celte  microsphygmie  a 
été  étudiée  également  par  Variot. 

L’aplasie  artérielle  généralisée  peut  encore  être  la  conséquence  de 
X lier  e do-tuberculose  (Beneke,  Besançon  -,  Moutard-Martin  et  Bacaloglu8, 
Gaston  et  Emery,  1898).  Outre  la  microsphygmie,  on  note  également  de 
la  pâleur  de  la  face  et  des  téguments,  de  la  dyspnée,  des  palpitations  et 
de  la  céphalée;  le  cœur  gauche  est  presque  toujours  hypertrophié.  Les 
sujets  atteints  de  cette  hypoplasie  sont  un  peu  chétifs;  les  organes 
génitaux  restent  peu  développés;  ces  individus  sont  prédisposés  à l’état 
chlorotique  et  à la  tuberculose.  Le  pronostic  est  donc  assez  sévère  et 
dépend  surtout  de  l’état  du  myocarde.  Sur  20  observations  recueillies 
par  Paradis4 5,  deux  malades  seulement  avaient  dépassé  la  trentaine. 

Parmi  les  affections  congénitales  des  gros  vaisseaux , méritant  encore 
d'être  relevées,  nous  signalerons  les  anomalies  des  orifices  aortique  et 
pulmonaire , dues  à certaines  lésions  des  sigmoïdes  : absence  totale  ou 
atrophie  d’une  ou  de  plusieurs  de  ces  valvules  (Lambl,  Bouillaud\ 
Litten6,  Grawitz,  etc.);  au  contraire,  augmentation  de  leur  nombre 
(Kolisko7,  Babington,  Guéneau  de  Mu  ss  y)  ; Y état  fenêtre,  ou  réticulé ' 
(Norman  Chevers8  ; Derlon,  1867;  Thiry,  1896)  ; Xet)  ■oilesse  congénitale 
de  V aorte  et  de  V artère  pulmonaire  (Claude,  1896). 
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8.  Norman  Chevers,  « Obs.  on  diseas.  of  lhe  orifice  and  valves  of  lhe  aorta  »,  Gu//  s 
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RÉSUMÉ  DE  THÉRAPEUTIQUE 


A.  - HYGIÈNE  DES  CARDIAQUES 


Vie  sociale.  — Professions.  — Les  cardiaques  doivent  éviter  tout  effort 
violent  : la  fatigue,  le  travail  manuel  leur  sont  funestes;  c’est  pourquoi  dans  le 
choix  d’une  carrière,  ils  devront  renoncer  à l’état  militaire  et  à la  marine,  ou, 
dans  une  autre  sphère,  éviter  les  professions  de  forgeron,  terrassier,  charpen- 
tier, boulanger,  camionneur,  déménageur,  porteur  aux  halles,  etc.,  qui  réclament 
des  efforts  musculaires  soutenus,  ou  encore  celles  qui  nécessitent  des  marches 
prolongées  (placier,  facteur  des  postes,  etc.). 

Le  cœur  physique  est  doublé  d’un  cœur  moral,  disait  Peter,  il  faut  donc  encore 
que  le  cardiaque  évite  toutes  les  causes  d’émotion  vive  ou  de  préoccupations 
permanentes  qui  retentissent  si  fâcheusement  sur  le  cœur.  Les  sujets  atteints 
d’une  cardiopathie  organique  doivent  donc  renoncer  à la  politique,  aux  fonc- 
tions publiques,  aux  affaires  de  bourse,  à la  profession  médicale.  Il  en  sera  de 
même  pour  tout  ce  qui  excite  les  mouvements  passionnels  : les  malades  ne  se 
livreront  pas  au  jeu  et  éviteront  les  abus  génitaux  : beaucoup  de  palpitations 
n’ont  pas  d’autre  origine. 

Résidence.  — Les  cardiaques  supportent  mal  les  brusques  changements  de 
température,  il  y a donc  avantage  pour  eux  à habiter  des  vallées  abritées  ; ils 
supportent  assez  bien  la  diminution  de  pression  barométrique,  c’est  pourquoi 
si  leurs  affaires  les  obligent  à habiter  des  pays  élevés,  ils  pourront  résider  dans 
des  lieux  d’une  altitude  moyenne  : 600  à 600  mètres  environ. 

Les  stations  au-dessus  de  600  mètres  leur  sont  nuisibles,  et  Lagrange  a mon- 
tré que  dans  les  altitudes  de  1000  mètres  environ,  on  voit  assez  souvent  se  révé- 
ler par  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose  des  affections  cardiaques  restées  latentes 
jusque-là. 

Les  cardiaques  atteints  de  lésions  mitrales  sont  exposés  fréquemment  aux 
bronchites;  ils  devront  éviter  de  sortir  le  soir  ou  pendant  les  matinées  fraîches  ; 

1.  Voir  pour  plus  de  détails  : E.  Barié,  « Thérap.  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte  », 
2e  édition,  Paris,  1898;  ce  chapitre  y a fait  quelques  emprunts  en  les  résumant  briève- 
ment. 
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Je  même  ils  éviteront  le  brouillard  humide  des  jours  d’automne  qui  pourraient 
les  exposer  à des  poussées  rhumatismales  aiguës  ou  subaiguës,  toujours 
à redouter  pour  les  sujets  atteints  de  cardiopathies  organiques. 

Aux  cardiaques  frileux  on  conseillera  le  séjour  dans  un  climat  tiède  tel  que 
celui  du  midi  de  la  France  ou  du  littoral  de  la  Méditerranée,  mais  un  peu  loin 
de  la  mer. 

Habitation.  — Elle  se  composera  de  pièces  largement  aérées,  et  les  malades 
cardiaques  qui  supportent  généralement  mal  la  grande  chaleur,  séjourneront 
surtout  dans  les  pièces  qui  ne  reçoivent  le  soleil  que  pendant  une  partie  de  la 
journée  ; néanmoins  l’orientation  au  nord  devra  être  évitée. 

Le  rez-de-chaussée  et  l’entresol,  souvent  humides,  bas  et  mal  aérés,  seront 
proscrits,  au  contraire  le  premier  étage  sera  choisi  d’une  façon  particulière,  car 
l’ascension  d’étages  plus  élevés  exagère  le  travail  du  muscle  cardiaque  et  pro- 
voque la  dyspnée. 

Les  malades  devront  s’habituer  à dormir  sur  des  matelas  et  des  oreillers  durs, 
dans  une  chambre  fraîche,  presque  toujours  sans  feu,  mais  on  veillera  à ce 
qu’ils  soient  bien  couverts  dans  leur  lit. 

Villégiature.  — Le  séjour  à la  campagne  est  excellent  pour  les  cardiaques; 
le  calme  absolu  et  le  repos  dont  on  y jouit  sont  d'excellents  sédatifs  du  cœur. 

Le  bord  de  la  mer  n’est  point  un  séjour  recommandable , surtout  pour  les  car- 
diaques névropathes  atteints  de  palpitations.  Les  malades  devront  éviter  les 
bains  de  mer  qui  nécessitent  des  mouvements  violents  et  prédisposent  aux  con- 
gestions locales  surtout  à celles  du  poumon.  De  plus,  comme  les  cardiaques 
sont  le  plus  souvent  des  rhumatisants,  ils  devront  éviter  les  plages  de  la  Manche 
où  les  variations  de  température  sont  si  fréquentes  et  préférer  celles  de  la 
Bretagne  ou  du  littoral  de  l’Océan.  Les  plages  de  la  Méditerranée  ne  sauraient 
être  conseillées  que  pendant  l’hiver,  le  printemps  ou  l’automne  et  encore  sera- 
t-il  recommandé  de  n’habiter  qu’à  une  certaine  distance  de  la  mer  (le  Cannef, 
Hyères,  etc.)  ; de  l’autre  côté  de  la  France,  à l’extrémité  sud-ouest,  loin  de  la 
la  mer,  d’autres  stations,  comme  Pau  par  exemple,  pourraient  être  conseillées 

Les  stations  de  montagne  conseillées  par  Stokes  ne  seront  tolérées  qu'à  une 
altitude  peu  élevée,  l’expérience  apprend  qu’au  delà  de  500  à 600  mètres,  les 
cardiaques,  à lésion  non  compensée,  éprouvent  de  l'oppression  et  des  troubles 
circulatoires.  Dans  la  montagne  on  redoutera  les  changements  brusques  de 
température,  les  pluies  et  les  brouillards  y succèdent  brusquement  aux  plus 
chaudes  journées. 

Exercices  du  corps.  — Si  le  repos  absolu  est  indispensable  aux  asystoliqucs , si 
les  efforts  musculaires  sont  mauvais  pour  les  cardiaques,  le  repos  prolongé  et 
l’état  trop  sédentaire  leur  sont  également  préjudiciables,  car  ils  prédisposent  à 
l’obésilé,  fâcheuse  pour  le  cœur.  Un  assez  grand  nombre  de  cardiaques  se 
plaignent  d’éprouver  au  réveil  un  sentiment  d'oppression  — signe  d’insuffisance 
du  myocarde  qui  diminue  sensiblement  ou  disparait  même  complètement  dès 
que  le  malade  a pris  un  peu  d’exercice;  mis  en  œuvre  d’une  façon  modérée  et 
graduée,  l’exercice  est  nécessaire  au  cardiaque  ; il  excite  la  contractilité  du 
myocarde  et  lui  assure  une  meilleure  irrigation,  car  les  muscles  en  activité 
reçoivent  cinq  fois  autant  de  sang  que  les  muscles  au  repos. 

Conséquemment  l’exercice  diminue  la  dilatation  cardiaque  et  par  suite,  les 
phénomènes  de  stase  pulmonaire  qui  sont  les  conséquences  du  repos  trop  pro- 
longé. Les  malades  devront  donc,  chaque  jour,  faire  une  promenade  ou  deux 
au  grand  air  dont  la  durée  ne  dépassera  guère  une  heure  et  demie  en  moyenne  ; 
il  sera  préférable  de  rester  au  repos  après  les  repas  et  de  ne  sortir  que  lorsque 
le  travail  de  la  digestion  sera  terminé. 
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Les  exercices  du  corps  qui  réclament  des  efforts  violents  et  soutenus  seront 
proscrits;  ce  sont,  par  exemple  : l’escrime,  le  tennis,  le  patinage,  la  boxe,  la 
natation,  le  canotage,  la  danse,  les  sauts,  la  course,  la  gymnastique  avec  appa- 
reils : haltères,  trapèzes,  anneaux,  etc. 

I.  Le  sport  cyclique,  si  en  faveur  aujourd’hui,  est  fort  discuté  et  les  médecins 
sont  consultés  souvent  sur  le  point  de  savoir  si  l'on  doit  permettre  la  bicyclette 
aux  cardiaques.  La  question  a été  étudiée  avec  soin  par  J.  Lucas-Champion- 
nière  (189  t),  Marey,  Richardson,  Sansom,  etc. 

A côté  des  avantages  de  la  bicyclette  qui  sont  surtout  de  favoriser  les  fonc- 
tions de  la  peau  et  des  poumons,  et  de  stimuler  la  nutrition  générale  par  un 
exercice  musculaire  considérable,  il  faut  signaler  ses  inconvénients  : ce  sont 
de  demander  des  efforts  trop  considérables  pour  l’ascension  des  côtes,  la 
marche  contre  le  vent  et  la  course  rapide.  L’abus  de  la  bicyclette  augmente  les 
dimensions  du  cœur,  et  le  rend  plus  impressionnable  par  l’attention  soutenue 
qu'il  exige  du  cardiaque  pour  diriger  sa  machine  au  milieu  des  rues  populeuses 
ou  sur  les  routes  accidentées.  La  conclusion  pratique  à en  tirer  est  d’interdire 
la  bicyclette  dans  l'insuffisance  aortique  et  dans  les  lésions  mitrales  non  com- 
pensées. 

Un  point  extrêmement  important  est  de  rechercher  l’état  des  artères  avec  une 
attention  au  moins  aussi  grande  que  celle  qu’on  apporte  dans  l’examen  du 
cœur,  car  il  est  certain  que  les  altérations  vasculaires  constituent  une  contre- 
indication  pour  la  vélocipédie;  les  malades  atteints  d’artériosclérose  avancée, 
les  vieillards  athéromateux,  et  les  sujets  atteints  de  dilatation  anévrysmale  ne 
doivent,  à aucun  prix,  se  livrer  au  sport  cyclique. 

En  résumé , l 'exercice  très  modéré  de  la  bicyclette  peut  être  toléré  chez  certains 
cardiaques  et  interdit  à d’autres. 

On  pourra  l'autoriser,  avec  précaution  et  mesure,  dans  certaines  lésions  bien 
compensées,  et  surtout  dans  les  névroses  cardiaques. 

Par  contre,  on  l'interdira  d’une  façon  formelle  dans  l'endocardite  récente, 
dans  l'artériosclérose  un  peu  avancée,  dans  l’angine  de  poitrine  vraie,  dans  les 
cardiopathies  valvulaires  en  hyposystolie  et  à plus  forte  raison  à lapériode  asys- 
tolique,  dans  les  dégénérescences  du  myocarde  et  les  dilatations  anévrysmales. 

IL  D’autres  exercices  ne  sont  pas  défendus  quand  on  en  use  avec  mesure,  tels 
sont  le  jardinage,  le  billard,  la  chasse,  en  évitant  absolument  les  marches  pro- 
longées; l'équitation  semble  assez  mal  supportée. 

III.  Le  jeu  des  instruments  de  musique  tel  que  le  piano,  la  harpe,  le  violon,  ne 
sont  point  interdits,  toutefois  ce  dernier  qui  se  joue  souvent  debout  et  demande 
d’assez  grands  efforts  des  membres  thoraciques,  pourra  quelquefois  n’être 
permis  qu'avec  réserve.  Le  jeu  des  instruments  à vent  doit  être  proscrit  : il  exige 
des  efforts  et,  à la  longue,  prédispose  à l'emphysème. 

Corrigan  et  plus  tard  Stokes  ont  recommandé  dans  le  traitement  des  cardio- 
pathies certains  exercices  physiques;  plusieurs  médecins  étrangers  s’inspirant 
de  cette  déclaration  ont  érigé  en  principe  la  nécessité  des  exercices,  de  la 
marche  graduelle,  réglés  suivant  certaines  méthodes  dont  la  plus  connue  est 
celle  d’QErtel. 

IV.  Méthode  d’OErtel.  — QErlel,  de  Munich  (1885), a inauguré  une  méthode  qui 
se  propose  : 1°  De  provoquer,  par  la  sudation  et  la  restriction  des  boissons, 
une  véritable  déshydratation  de  l’économie  et  de  faire  disparaître  ainsi  les 
stases,  les  œdèmes  périphériques,  et  de  diminuer  l’obésité  ; en  agissant  de  la 
sorte  on  diminue  et  on  facilite  le  travail  du  cœur. 

2°  De  relever  la  force  contractile  du  myocarde  et  d’en  augmenter  l’énergie, 
par  l’exercice  méthodique  et  la  marche  ascensionnelle. 

b aiu k,  3°  édit.  68 
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a)  Pour  atteindre  le  premier  point,  GE r tel  recommande  un  régime  propre  à 
empêcher  l'obésité,  consistant  surtout  dans  la  réduction  des  boissons.  Ee  régime 
est  complété  par  le  massage  et  l’emploi  des  principaux  moyens  propres  à pro- 
voquer la  sudation  : bains  de  vapeur,  étuves,  enveloppement  dans  la  laine,  etc. 

b)  Ee  second  but  à atteindre  s’appuie  sur  cette  loi  que  la  fibre  musculaire  se 
fortifie  par  le  travail  qu’elle  opère.  Pour  obtenir  du  cœur  un  fonctionnement 
plus  actif,  OErtel  recommande  la  gymnastique,  la  marche  en  plein  air  et  sur- 
tout les  ascensions  graduées  sur  des  terrains  en  pente  ; cette  médication  cons- 
titue la  cure  de  terrain  ( Terrain  Kurorte),  appliquée  dans  un  grand  nombre  de 
stations  montagneuses  : à Reichenhall,  à Ischl,  à Méran  et  à Eemnering  en 
Autriche,  etc. 

Cette  méthode  trop  rigoureuse  a été  attaquée,  en  Allemagne  même,  par  bon 
nombre  d’auteurs  (Bamberger,  Rosenfeld,  Fraenfzel,  etc.),  ou  acceptée  avec- 
réserve.  Elle  peut  être  utile  cependant  dans  les  lésions  compensées,  dans  les 
névroses  du  cœur  et  chez  les  cardiaques  obèses.  Il  faut  la  rejeter  dans  l’angine 
de  poitrine  vraie,  dans  les  cardiopathies  en  subasystolie,  dans  l’artériosclérose 
avancée,  dans  les  dégénérescences  du  myocarde  et  l’anévrysme  de  l'aorte. 

Potain  recommande  une  méthode  plus  pratique  consistant  simplement  dans 
la  marche  sur  un  terrain  en  pente  douce,  en  l’opérant  en  expiration  retenue . 
Le  cœur,  soutenu  parla  pression  intra-thoracique,  se  laisse  moins  distendre  et, 
n’exerçant  son  action  que  sur  une  onde  sanguine  modérée,  n'est  plus  soumis 
qu'à  un  travail  moyen. 

V.  Gymnastique.  — Si  la  qymnastique  de  force  est  contre-indiquée  dans  les 
maladies  du  cœur,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  gymnastique  dite  suédoise 
créée  par  H eu  ri  k Ling  (1776-1839),  appliquée  maintenant  dans  de  nombreux 
« Instituts  ».  Elle  a pour  but  de  localiser  le  travail  à certains  muscles  ou  à cer- 
tains groupes  de  muscles,  par  des  mouvements  actifs  et  passifs,  pour  lesquels  on 
emprunte  l’aide  d’un  assistant  exercé  ou  « gymnaste  ».  Pour  l’application  des 
premiers,  le  gymnaste  joue  le  rôle  d’une  force  opposante,  c’est-à-dire  que  si  le 
malade  veut,  par  exemple,  lever  le  bras,  en  pratiquer  l’adduction,  l’abduc- 
tion, il  s’oppose  et  lutte  contre  ce  mouvement  de  façon  à graduer  l'effort  pro- 
duit par  le  malade.  Mais  ces  mouvements  doivent  être  très  lents,  espacés 
avec  des  repos  ou  pauses  d’une  à plusieurs  minutes  après  chaque  mouvement 
effectué.  Dans  les  mouvements  passifs,  le  patient  ne  fait  aucun  exercice  et 
laisse  ses  membres  subir  passivement  les  mouvements  que  l’aide  leur  imprime  : 
extension,  flexion,  rotation,  etc. 

Zander,  modifiant  cette  pratique,  a supprimé  l’assistance  du  « gymnaste  »,  et 
la  remplace  par  des  moteurs  mécaniques  variés  qui  exercent  activement  les 
muscles  ou  leur  communiquent  des  mouvements  passifs  qu’on  peut  régler  avec 
plus  de  précision  que  les  mouvements  imprimés  avee  l’assistance  d’un  gymnaste, 
tantôt  trop  forts,  tantôt  insuffisants,  presque  toujours  inégaux  en  force  et  en 
durée  ; cetle  méthode  est  la  mécanothérapie. 

Ea  qymnastique  suédoise  produit  une  meilleure  répartition  du  sang,  en  acti- 
vant la  contraction  des  capillaires  et  des  veines  périphériques  dont  la  sur- 
charge diminue,  et  dont  le  trop-plein  est  dirigé  vers  le  système  artériel  élargi 
par  les  muscles  mis  en  mouvement;  en  conséquence,  le  travail  du  cœur  est  di- 
minué et  le  myocarde  fortifié.  On  a pu  voir  par  cette  pratique  la  disparition  des 
unièmes,  de  la  cyanose,  de  la  dyspnée,  et  l’augmentation  du  taux  normal  des 
urines. 

Il  est  incontestable  que  l’introduction  des  exercices  musculaires  dans 
l’hygiène  des  cardiaques,  et  dans  la  thérapeutique  des  maladies  du  cœur,  cons- 
titue une  heureuse  innovation  ; mais  encore  faut-il  qu’ils  soient  sagement 
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employés  et  surveillés,  et  non  point  prescrits  d’une  façon  systématique.  Il  faut 
que  ces  exercices  soient  judicieusement  choisis  dans  des  cas  spécifiés,  et  on 
devra  toujours  agir  avec  prudence. 

Vêtements.  — Dans  son  habillement  le  malade  doit  être  à l’aise,  éviter 
toute  constriction  de  la  région  cervicale,  de  la  région  abdominale  et  surtout 
autour  des  membres  inférieurs.  Les  vêtements  ajustés, 'les  corsets  serrés 
troublent  le  fonctionnement  du  cœur  et  du  poumon,  et  par  conséquent  doivent 
être  défendus. 

Les  vêtements  de  flanelle,  les  chaussettes  de  laine,  les  chaussures  à semelle 
épaisse,  sont  conseillés  par  Fraënlzel  et  par  R.  Caton,  aux  cardiaques  rhu- 
matisants. 

Bains.  — Les  bains  froids  sont  défendus  aux  cardiaques  : ils  refoulent  le  sang 
delà  périphérie  vers  les  centres  et  prédisposentaux  congestions  viscérales  sur- 
tout du  côté  du  poumon  ; tout  au  plus,  dans  la  saison  chaude,  quand  l’air 
ambiant  sera  très  calme  et  la  température  de  l’eau  au-dessus  de  25°,  pourra- 
t-on  autoriser  un  très  court  bain  de  rivière,  avec  immersion  rapide,  suivi  d’un 
bain  de  pied  chaud  et  de  frictions  sèches  sur  le  corps  à la  sortie  de  l’eau. 

Les  bains  de  mer  ne  conviennent  point  aux  sujets  porteurs  de  lésions  orga- 
niques du  cœur. 

Les  bains  tiédies  et  les  bains  chauds .{ 34°  à 35°)  sont  permis  à titre  de  toilette 
hygiénique;  ils  seront  courts  et  pas  très  fréquents.  Les  bains  très  chauds  sont 
formellement  proscrits. 

Certains  bains  médicamenteux  sont  permis  : on  autorisera,  les  bains  savon- 
neux, les  bains  de  tilleul,  de  son,  d’amidon,  les  bains  alcalins  (sous-carbonate 
de  soude,  biborate  de  soude),  les  bains  dits  de  Plombières  (carbonate  et  sulfate 
de  soude,  chlorure  de  sodium  et  gélatine),  les  bains  arsenicaux,  les  bains  de 
sublimé. 

Les  bains  de  sel  marin  et  les  bains  chloro-iodo-bromurés,  souvent  trop  sti- 
mulants, seront  défendus  dans  les  cas  où  le  cœur  est  dans  un  état  d’éréthisme 
habituel. 

L’usage  des  bains  sulfureux  au  trisulfure  de  potassium,  et  de  ceux  dits  de 
Barèges,  ne  peut  être  conseillé  qu’aux  rhumatisants  non  cardiaques.  Ceux  qui  sont 
atteints  de  cardiopathie  devront  s'en  abstenir  complètement. 

Hydrothérapie.  — Recommandée  dans  certains  cas  par  Bouillaud,  Scliut- 
zenberger  et  surtout  par  Fleury  (1866),  qui  la  considérait  comme  tonique  des 
vaisseaux  périphériques  dont  elle  diminue  l’asthénie,  et  par  suite  exige  du 
cœur  un  travail  moins  considérable.  L’hydrothérapie  ne  peut  être  permise  aux 
cardiaques  vrais  qu 'avec  la  plus  grande  prudence,  à cause  de  l’appréhension  que 
cause  l’eau  froide  à certains  malades,  à cause  du  saisissement  brusque  qu'elle 
produit,  et  encore  du  rhumatisme  qu’elle  peut  réveiller.  On  recommandera  par- 
ticulièrement l’ hydrot  h é rap  le  I iècle . 

hydrothérapie  est  contre-indiquée  formellement  chez  les  aortiques,  dans  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  et  les  lésions  valvulaires  à la  période  troublée. 

Lorsque  les  troubles  cardiaques  sont  d'ordre  purement  nerveux  (palpitations 
des  névropathes,  des  dyspeptiques,  angine  de  poitrine  fausse  liée  au  nervosisme  i 
F hydrothérapie  sera  recommandée  : c’est  alors  un  puissant  agent  thérapeutique; 
il  est  souvent  préférable  de  recourir  aux  douches  en  jet,  tièdes  plutôt  que 
froides,  beaucoup  de  ces  faux  cardiaques  étant  des  arthritiques. 

Stations  thermales.  — En  Allemagne  surtout,  on  a proposé  comme  trai- 
tement curatifdes  maladies  du  cœur,  les  bains  minéraux  bicarbonatés  sodiques 
de  Cudovva  et  surtout  les  eaux  thermales  chlorurées  sodiques,  chargées  d’acide 
carbonique,  etpar  suite  fortement  gazeuses  {bainsalin  gazeux)  de  Nauheim  (Schott 
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1888;  Benecke,  Guaupner).  Daus  le  même  but,  on  a conseillé  également  la  sta- 
tion de  Spa  (Wybauw)  En  Suisse,  on  a vanté  les  effets  des  eaux  salines  de  Bex. 
Or,  sans  nier  la  valeur  relative  de  ces  stations,  il  faut  savoir  que  la  France  pos- 
sède toutes  les  ressources  balnéaire  s suffisantes  pour  assurer,  aussi  bien  qu'à  l' étran- 
ger, le  traitement  hydro-minéral  des  maladies  du  cœur.  Il  nous  suffira  de  citer 
les  stations  de  Royat,  de  Salins-bouliers , de  Chàteaunevf , de  Saint-Nectaire,  où 
les  bains  carbo-gazeux  peuvent  être  donnés  dans  des  conditions  excellentes. 

Ces  bains  carbo-gazeux,  dont  l’action  a été  bien  étudiée  par  Laussedat', 
lleitz,  Mougeot,  peuvent  être  préparés  artificiellement  de  la  façon  suivante 
pour  une  moyenne  de  250  litres  d’eau  : chlorure  de  sodium,  3 kilogrammes  ; 
chlorure  de  calcium,  300  grammes;  faire  dissoudre  complètement  dans  l'eau 
du  bain,  puis  ajouter  de  suite  avant  l’entrée  du  malade  : bicarbonate  de  soude, 
300  grammes;  enfin  immédiatement  après  l'immersion  du  malade,  verser  : 
acide  chlorhydrique  du  commerce  à 22°,  310  grammes.  Le  bain  sera  donné 
d’abord  à 34°  pour  les  premiers  pour  descendre  d'un  degré  tous  les  deux  ou 
trois  bains;  s’arrêter  dans  cette  progression  à 30°.  Durée  du  bain  : sept  à 
huit  minutes  pour  les  premiers,  dix  à douze  environ  pour  les  autres;  il  sera 
bon  de  rester  ensuite  couché  ou  étendu  au  repos  durant  une  heure  environ.  Un 
bon  procédé  sera  de  donner  un  bain  tous  les  deux  jours,  puis  deux  jours  de  bain 
sur  trois  jours,  puis  enfin  trois  jours  de  bain  consécutifs,  suivis  d’un  jour  de  repos. 
Ces  bains  déposent  une  quantité  considérable  de  bulles  d’acide  carbonique  sur 
la  peau  et  produisent  une  vaso-dilatation  périphérique  extrême  qui  soulage  le 
cœur  et  y stimule  en  même  temps  une  action  tonique.  Dans  le  bain  le  sujet 
éprouve  d’abord  une  sensation  de  froidà  laquelle  succèdent  peu  à peu  des  sen- 
sations de  picotement  de  la  peau,  puis  de  chaleur,  enfin  survient  en  même 
temps  de  la  rougeur  de  la  peau  ; cette  dernière  ne  se  montre  parfois  qu’à  la 
fin  ou  après  le  bain.  Le  bain  carbo-gazeux  augmente  l’amplitude  des  battements 
du  cœur,  diminue  la  matité  cardiaque  et  la  fréquence  du  pouls,  augmente 
la  ventilation  pulmonaire,  accroît  la  diurèse  ; quant  à la  pression  artérielle» 
elle  s’élèverait,  sous  l’influence  du  bain  carbo-gazeux,  chez  l’homme  sain 
(Mougeot) 1  2.  D’après  Heitz3 4,  un  peu  après  l’entrée  dans  le  bain,  il  se  produit 
une  brève  élévation  de  la  tension,  suivie  bientôt  d'un  abaissement  parallèle 
et  plus  ou  moins  rapide  de  la  pression  artérielle  et  de  la  pression  artério- 
capillaire. 

La  durée  de  l’amélioration  dans  l’état  du  cœur  persiste  encore  deux  à trois 
heures  après  le  bain. 

Le.  bain  carbo-gazeux  convient  surtout  aux  faux  cardiaques,  dyspeptiques,  - 
nerveux  ; son  action  est  encore  remarquable  dans  les  états  fonctionnels  d’hy- 
pertension vasculaire  et  d’insuffisance  du  cœur  (Landouzy  et  Heitz)  L 

Les  faux-cardiaques,  neuro-arthritiques,  pour  la  plupart  et  les  malades 
souffrant  de  névroses  du  cœur  ou  de  pseudo-angines  de  poitrine,  trouveront 
à Néris  une  station  tout  indiquée. 

Il  faut  citer  encore  comme  stations  qui  répondent  excellemment  au  traite- 
ment: Plombières,  Royat,  Baguais  (Lozère),  Bourbon-Lancy,  où  le  traitement  des 
cardiopathies  valvulaires  rhumatismales  sera  complété  heureusement  par  le 

1.  Laussedat,  Acad,  de  méd .,  24  mai  1904. 

2.  Mougeot,  « Le  bain  carbo-gazeux,  son  act.  physiolog.  et  thérap.,ete.  » — Th. 
Paris,  1905. 

3.  Heitz,  Congr.  franç.  méd.,  190  i,  et  Presse  méd.,  27  mai  1905. 

4.  Landouzy  et  Heitz,  «Effets  obtenus  par  la  balnéat.  carbo-gaz.  »,  Paris,  1906.  — Voir 
encore  Wybauw,  Congr.  franç.  de  méd.  Paris,  1904. 
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massage,  la  gymnastique  suédoise,  et  par  une  cure  de  terrain  méthodique  1 . 

Les  cardiopathies  qui  paraissent  surtout  justiciables  de  ce  dernier  mode  de 
traitementsont  les  troubles  fonctionnels  d’origine  névropathique,  le  cœur  gras 
les  lésions  valvulaires  chroniques  mais  non  à la  période  asystolique  (Sansom). 
Chez  les  artérioscléreuc , chez  les  malades  atteints  de  cardiopathies  artérielles 
compliquées,  plus  ou  moins,  de  lésions  ou  tout  au  moins  d’insuffisance  ré- 
nale, Eüian , Tlionon , Vittel , Contreæévillc , seront  les  stations  de  choix. 

Eaux  minérales.  — Si  dansquelques  cas,  leseaux  alcalines  de  Vichy  (Nicolas) 
et  les  eaux  arsenicales  du  Mont-Dore  (Michel  Bertrand)  ont  paru  modifier  la  dia- 
thèse rhumatismale  de  certains  cardiopathes,  on  n’oubliera  pas  qu'il  ri existe 
point  d'eaux  minérales  qui  puissent  quérir  une  maladie  organique  du  cœur,  et  que 
le  traitement  hydro-minéral  est  purement  complémentaire  et  doit  être  toujours 
conseillé  avec  prudence. 

Massag-e.  — Le  massage  est  utile  surtout  aux  cardiaques  obèses  ; on  l’emploie 
encore  dans  l’hyposystolie  contre  les  infiltrations  œdémateuses  des  membres, 
mais  on  évitera  les  frictions  rudes  sur  les  membres  œdématiés  où  elles  provo- 
queraient des  érythèmes,  des  excoriations  difficiles  à guérir. 

Le  massage  est  indiqué  principalement  lorsque  le  cardiaque  est  condamné 
au  repos.  Les  séances  se  feront  deux  heures  environ  après  le  second  déjeuner, 
elles  seront  courtes  (dix  minutes)  et  répétées  chaque  jour  pendant  quatre  à six 
semaines.  Le  malade  sera  placé  sur  son  lit  ou  sur  une  chaise  longue,  et  le  mé- 
decin, placé  à sa  gauche,  massera  toutes  les  régions  du  corps,  sauf  celle  du  cœur 
du  moins  au  début.  Le  massage  thoracique  d’après  Oertel  2 sera  fait  pendant 
l’expiration  : on  pratiquera  une  pression  avec  les  deux  mains  sur  les  parois 
thoraciques  en  allant  de  la  cinquième  ou  sixième  côte  au  niveau  de  la  ligne 
axillaire,  vers  l’extrémité  du  septième  ou  huitième  cartilage  costal,  au  niveau 
de  l’appendice  xiphoïde. 

On  cherchera  à faire  surtout  de  l 'effleurage,  des  frictions  douces  et  du  pétris- 
sage en  dirigeant  la  main  dans  le  sens  de  la  circulation  veineuse. 

Le  massage  donne  surtout  de  bons  résultats  dans  les  névroses  cardiaques  et 
dans  le  cas  d’affaiblissement  du  myocarde  ; appliqué  sur  la  paroi  abdominale  il 
agit  principalement  sur  la  circulation  des  vaisseaux  portes,  combat  activement 
la  constipation  toujours  préjudiciable  aux  cardiaques,  et  paraît  même  produire 
un  effet  diurétique  appréciable. 

L'effleurage , le  massage  simple  de  la  paroi  précordiale  exciterait  l’activité  du 
myocarde  défaillant.  La  percussion  forte  durant  quelques  minutes  de  la  région 
précordiale,  de  même  que  les  hachures  pratiquées  sur  la  même  région  avec 
le  bord  cubital  des  deux  mains  suivant  le  procédé  d’Abrams,  réduiront  la  matité 
cardiaque  et  stimuleront  la  contractilité  du  myocarde. 

Courants  de  haute  fréquence.  — Leur  action  physiologique  a été  bien  étu- 
diée par  d’Arsonval  (1891),  Moutier  (1899),  Doumer,  Chanoz,  Vaquez,  Bosc  et 
Vedel  (1904),  etc.  Le  procédé  le  plus  employé  est  celui  de  V auto-conduction  : le 
malade  est  placé  au  centre  d’un  grand  solénoïde  vertical  en  fil  de  cuivre,  dont  les 
spires  sont  reliées  aux  armatures  externes  de  deux  bouteilles  de  Leyde  ; les  ar- 
matures internes  munies  de  deux  boules  disposées  à distance  variable  sont  re- 
liées à une  bobine  puissante  qui  reçôitun  courant  interrompu.  A chaque  inter- 
ruption ducouraut  une  étincelle  éclate  entre  les  boules;  elle  est  composée 
d’une  série  d’étincelles  extrêmement  rapides  dues  à la  décharge  oscillante  des 

1.  E.  Barié,  «Trait,  des  cardiopathies  par  les  moyens  mécaniques  et  les  pratiques 
hydrominérales  »,  Médecine  moderne , 1897. 

2.  Oertel,  Munch.  med.  Wochenschr.,  1889. 
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bouteilles  Je  Leyde  (Philippe).  11  en  résulte  qu’un  courant  oscillant  parcourt  les 
spires  du  solénoïde  formantun  champ  électro-statique  considérable  et  le  malade 
sans  ressentir  aucune  sensation  est  traversé  par  un  courant  d’une  très  grande 
intensité.  Chez  lui,  on  constaterait  sous  cette  influence  un  abaissement  de  la  pres- 
sion artérielle,  de  plusieurs  centimètres  (Moutier,  Doumer).  Cet  abaissement  et 
le  retour  de  la  pression  à la  normale  pourraient  persister  après  trois,  quatre  et 
même  cinq  ans  après  la  cessation  du  traitement  (Moutier.1).  Lemoine  2 a cons- 
taté l’action  presque  immédiate  des  courants  de  haute  fréquence  sur  les  symp- 
tômes engendrés  par  l’hypertension  artérielle  et  l’effet  du  traitement  persistait 
encore  au  bout  de  neuf  mois.  Par  contre,  Vaquez,  Widal3 4  n’ont  observé  aucune 
action  appréciable  des  courants  sur  la  tension  artérielle;  il  en  est  de  même 
pour  Bergonié,  André  Broca  et  Ferrié '*  et  pour  la  majorité  des  auteurs 
allemands  ; en  Angleterre  la  question  est  regardée  comme  encore  incertaine 
(Macclure). 

En  résumé,  cette  méthode  qui  pourrait  être  utile  dans  quelques  cas  d’artério- 
sclérose et  dans  certaines  cardiopathies  artérielles,  n’est  point  encore  jugée 
définitivement. 

Croissance.  — Quelquefois  au  moment  de  la  croissance,  on  note  chez  les 
adolescents  des  palpitations  et  des  dilatations  passagères  du  cœur  qu’on  a 
décri  tes  faussemen  t sous  le  nom  d'hypertrophie  du  cœur  de  la  croissance.  Or 
ces  dilatations,  passagères  d’ailleurs,  ne  sont  pas  imputables  exclusivement  à la 
croissance,  mais  dues  le  plus  souvent  à l’abus  des  exercices  physiques,  au 
surmenage,  à l'état  nerveux  et  quelquefois  aussi  à des  troubles  digestifs  (Potain) 
On  devra,  pour  combattre  ces  troubles  cardiaques,  écarter  de  l’adolescent  tout 
ce  qui  peut  exciter  outre  mesure  le  muscle  cardiaque  : jeux  violents,  exercices 
musculaires  exagérés,  et  veiller  au  bon  état  des  voies  digestives. 

Menstruation.  — Elle  est  assez  fréquemment  troublée  : on  note  parfois  de 
la  dysménorrhée,  mais  le  plus  souvent  on  observe  des  ménorragies,  véritables 
épistaxis  utérines  (Duroziez,  Kisch,  Dalché),  surtout  dans  le  cours  du  rétrécis- 
sement mitral.  Les  femmes  devront,  en  conséquence,  garderie  repos  et  même 
le  lit  au  moment  de  leurs  époques  mensuelles  de  façon  à éviter  la  production 
ou  le  retour  de  ces  hémorragies. 

Mariage  et  grossesse. — L’iqfluence  des  cardiopathiessur  lagrossesse  etréci- 
proquement  a été  étudiée  antérieurement  avec  les  détails  qu’elle  comporte. 
D’une  façon  générale,  on  permettra  le  mariage  tout  en  faisant  une  certaine 
réserve,  si  la  lésion  cardiaque  est  suffisamment  compensée.  On  interdira  le 
mariage  d’une  façon  absolue  si  le  myocarde  a déjà  donné  quelques  signes 
d’insuffisance  et  plus  encore  s’il  s’est  manifesté  quelques  troubles  d'hyposys- 
tolie  : œdème  périmalléolaire  à la  fin  de  lajournée,  dyspnée  d’effort,  traces  d’al- 
bumine, etc. 

Ménopause.  — Elle  provoque  assez  souvent  des  troubles  cardiaques  com- 
plexes : palpitations,  tachycardie  d’origine  purement  nerveuse  ou  serattaehant 
à l’élévation  de  la  pression  habituelle  à la  ménopause.  Clément  a prétendu  que 
ces  troubles  pouvaient  dans  certains  cas  dégénérer  en  cardiopathies  vraies.  La 
ménopause,  parfois  hâtive  dans  les  affections  mitrales,  serait,  au  contraire,  le 
plus  souvent  retardée  dans  les  lésions  aortiques  (Duroziez). 

Régime  alimentaire.  --  11  doit  être  substantiel  et  tonique  sans  être  copieux  : 

1.  Moutier,  Congé,  de  physiothérapie,  Liège,  1905. 

2.  Lemoine,  Acad,  des  sciences , I l décembre  1908. 

5.  Conge,  franç.  méd.,  Lyon,  1904. 

4.  Acad,  des  scienc.,  10  septembre  1907. 
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on  évitera  ainsi,  d’une  part,  le  retentissement  si  fâcheux  des  digestions  labo- 
rieuses sur  le  cœur  (palpitations,  dyspnée,  etc.)  et,  en  second  Lieu,  l’obésité  si 
préjudiciable  aux  cardiaques. 

Le  malade  devra  d’abord  restreindre  la  quantité  des  liquides  absorbés,  et,  de 
plus,  ne  point  dépasser  la  dose  de  200  à 250  grammes  de  pain  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

Le  repas  du  matin  se  composera  de  lait  ou  de  laitage,  de  cacao  léger  additionné 
de  pain  grillé. 

Au  déjeuner  et  au  dîner , on  peut  faire  usage  de  toutes  les  viandes,  blanches 
ou  rouges,  de  préférence  rôties,  grillées  ou  braisées  et  en  tous  cas  très  cuites, 
de  maigre  de  jambon,  d’œufs,  d'huîtres  et  de  poissons  (sauf  dans  les  cas  d’albu- 
minurie, et  surtout  dans  ceux  où  il  y a indication  au  régime  déchloruré).  On 
tolérera  les  poissons  à chair  maigre  : barbue,  sole,  merlan,  turbot,  perche, 
brochet;  on  exclura  ceux  à chair  grasse  : saumon,  anguille,  maquereau, 
harengs,  sardines,  etc. 

Les  malades  prendront  peu,  ou  devront  même  s’abstenir  presque  complète- 
ment, de  bouillons  et  dépotages  gras,  car  « les  bouillons  trop  forts  ou  les  con- 
sommés sont  des  poisons  » (Sénac). 

On  évitera  ainsi  ces  accidents  dyspnéiques,  fréquents  chez  certains  cardiaques, 
en  particulier  les  aortiques,  les  artérioscléreux  chez  lesquels  le  rein  est  si  sou- 
vent intéressé  et  qui  sont  provoqués  ou  entretenus  par  les  ptomaïnes  de  l'alimen- 
tation : ils  constituent  une  véritable  dyspnée  toxi-alimentaire. 

Les  farineux  sont  bons,  réduits  en  purée,  et  passés  au  tamis.  Les  pommes  de 
terre  cuites  à l’eau  ou  sous  les  cendres  seront  utilisées,  de  même  les  légumes 
herbacés  qui  favorisent  la  régularité  des  selles  ,v  le  beurre,  les  huiles,  les  graisses 
ne  devront  être  pris  qu'en  petite  quantité;  il  en  sera  de  même  des  épices.  Les 
pâtes  alimentaires  sont  recommandables. 

Les  fromages  cuits,  non  fermentés  ou  à la  crème,  les  fruits  cuits,  compotes 
gelées,  contitures,  les  crèmes  sont  autorisés. 

Les  boissons  consisteront  en  vin  rouge  ou  blanc  étendu  très  largement  d’eau 
simple  ou  d’eaux  digestives  faiblement  minéralisées  : Evian,  Alet,  Vais  (Saint- 
Jean),  Chàteldon,  Soultzmatt,  Condillac,  etc.  On  ne  recherchera  pas  particu- 
lièrement les  eaux  gazeuses,  c’est  pourquoi  celles  d’Évian,  de  Thonon,  de 
\ittel  et  celles  d’Alet  paraissent  surtout  devoir  être  recommandées. 

Le  plus  souvent,  l’eau  pure  sera  la  meilleure  boisson  des  cardiaques. 

Les  boissons  spiritueuses  et  les  apéritifs  (ou  soi-disant  tels),  le  cognac,  le 
champagne,  les  vins  mousseux,  le  thé,  le  café  (à  moins  d’être  très  légers  et  pris 
en  très  petite  quantité)  sont  interdits.  La  bière  légère  peut  être  autorisée. 

Si  les  cardiaques  sont  des  obèses,  il  faut  réduire  les  boissonsà  leur  minimum, 

1 2 litre  par  jour,  repousser  les  aliments  aqueux;  la  quantité  de  pain  ne  devra 
guère  dépasser  00  grammes  à chaque  repas.  Ils  devront  s’abstenir  encore  de 
soupes,  potages,  pâtisseries,  féculents,  graisses  et  matières  sucrées. 

Ce  régime  ainsi  indiqué  ne  convient  qu'à  la  période  dite  d'état  des  cardiopathies; 
dès  qu  apparait  la  période  troublée , le  lait,  les  laitages  et  le  régime  déchloruré  le 
constituent  presque  en  entier. 

Régime  lacté.  — Le  lait  sera  donné  au  malade,  soit  chaud,  soit  tiède  ou  froid 
à son  gré,  mais  la  difficulté  de  se  procurer  dulait  indemne  de  tout  germe  infec- 
tieux a fait  adopter  l’usage  du  lait  bouilli  ou  encore  des  laits  stérilisés.  C’est  une 
pratique  excellente,  mais  leur  saveur  particulière  les  rend  parfois  inacceptables 
pour  certains  malades. 

Pour  en  rendre  la  digestion  plus  active,  on  peut  mélanger  le  lait  avec  cer- 
taines eaux  faiblement  alcalines  : eau  de  Vichy,  de  Vais,  d’Alet,  ou  encore  d’eau 
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de  chaux:  médicinale  à la  dose  d’une  cuiller  à soupe  par  bol,  ou  si  l’on  préfère 
encore,  des  eaux  légèrement  gazeuses  : Soultzmatt,  Schwalheim,  Saint-Alban, 
Sain  t-Galmier. 

Chez  certaines  personnes,  le  lait  est  mal  digéré  et  provoque  la  diarrhée  ; dans 
ces  cas,  il  sera  bon  de  prescrire  une  certaine  dose  d'un  ferment  digestif,  et  prin- 
cipalement la  pancréatine  (Potain),  par  pilules  ou  paquets  de  10  centigrammes, 
après  chaque  tasse  de  lait.  D’autres  se  plaignent  de  ressentir  des  renvois  aigres 
acides;  on  pourra  conseiller  alors  deux  à trois  fois  par  jour  le  bicarbonate  de 
soude  à la  dose  de  30  centigrammes,  associé  à une  petite  dose  de  craie  lavée  : 
10  à 15  centigrammes,  ou  encore  le  carbonate  de  bismuth  par  cachets  de 
25  centigrammes,  pris  dans  chaque  lasse  de  lait. 

D'autres  malades,  tout  en  digérant  bien  le  lait,  s’en  dégoûtent  bientôt  à cause 
de  sa  saveur  fade,  pâteuse.  11  se  produit  chezeux  une  sorte  d’embarras  gastrique 
temporaire  qu'on  fera  disparaître  par  un  purgatif  salin.  On  a proposé,  pour 
éviter  le  dégoût,  d’ajouter  au  lait,  suivant  le  choix  du  malade,  un  peu  de  calé 
ou  de  thé  très  légers,  quelques  gouttes  d’aniselte,  de.  cognac,  d’eau  de  Heurs 
d’oranger,  ou  mieux  peut-être  de  l’aromatiser  avec  une  goutte  d’essence  de 
menthe,  ou  encore  avec  du  sucre  cuit  en  caramel. 

On  pourra  encore  pour  quelques  jours  recourir  au  Koumys , au  Iiéfir,  au  lait 
oxygéné , au  lait  bulgare , el  reprendre  ensuite  le  lait  de  vache. 

Si  le  malade  doit  suivre  le  régime  lacté  exclusif,  il  faut  qu’il  s’astreigne  à 
prendre  2 litres  et  demi  à trois  litres  par  jour  à intervalles  égaux,  par  exemple 
toutes  les  heures  et  demie  ou  toutes  les  deux  heures,  par  tasse  à déjeuner  ; 
plus  tard  ( régime  mixte),  on  peut  faire  alterner  le  lait  avec  des  potages  lactés, 
avec  des  crèmes,  des  œufs,  des  légumes  verts,  des  féculents,  des  purées  de 
légumes,  des  herbes  cuites,  des  viandes  blanches  rôties  et  même  un  peu  de 
viande  rouge,  grillée,  rôtie,  très  cuite,  des  fruits. 

Aux  périodes  d’hyposystolie,  avec  oligurie,  la  réduction  des  boissons  s'impose  ; 
le  malade  ne  devra  pas,  durant  quelques  jours,  dépasserla  quantité  totale  d'un 
litre  et  demi  au  plus  réparti  en  lait  et  en  infusion  diurétique. 

La  réduction  des  boissons  est  un  moyen  excellent  de  diminuer  le  travail  du 
cœur,  et  parfois  de  faciliter  l’évacuation  des  œdèmes. 

En  effet,  lorsque  le  barrage  veineux  périphérique  (Peter)  et  que  la  dilatation 
cardiaque  restent  irréductibles,  les  boissons  s’éliminentà  peine  parle  rein,  elles 
augmentent  la  masse  sanguine,  élevant  la  tension  veineuse  et  augmentant  ainsi 
considérablement  le  travail  du  cœur,  d’où  augmentation  parallèle  des  œdèmes, 
de  la  dyspnée  et  des  phénomènes  asystoliques  et  rareté  des  urines.  Dans  ces 
cas  le  mieux  est  de  préscrire  comme  régime,  durant  deux  ou  trois  jours, 
1500  grammes  environ  de  liquide  par  jour,  soit  un  demi-litre  de  lait,  et  un 
litre  d’infusion  diurétique  pour  le  premier  jour,  puis  les  deux  jours  suivants, 
moitié  tisane  et  moitié  eau,  enfin  le  quatrième  jour  reprise  du  régime  déchlo- 
ruré, mais  avec  réduction  des  aliments  solides. 

Régime  déchloruré  1 . — Le  chlorure  de  sodium  est  indispensable  à la  vie,  et 
tous  nos  tissus  baignent  dans  une  humeur  salée,  le  sel  est  le  régulateur  de  la 
pression  osmique  des  milieux  organiques;  la  dose  de  chlorure  suffisante  pour 
répondre  t'i  ce  besoin  de  l’organisme  est  environ  de  2 grammes  par  jour,  chez 
les  cardiaques  en  état  de  parfaite  adaptation,  le  sel  pris  en  excès  par  les  ali- 

1.  Acharr  et  Loeper,  Soc.  de  biolog.,  23  mars  1901.  Aciiard, Paisseau,  Laurry;  VYiral, 
et  Frouin;  Vaquez  et  Digne,  Merklen,  Soc.  méd.  hôpil . Paris,  1903,  1904,  1905. — Win  al 
Congé,  fr.  cle  méd.  Liège,  septembre  1903.  — Th.  de  Laufer,  1901,  de  Gadàud,  1904; 
Aciiard  « Le  rôle  du  sel  en  patholog.  »,  1904;  etc. 
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ments  est  éliminé  complètement  sans  aucun  trouble  de  la  santé.  A la  période 
troublée  au  contraire,  une  ingestion  de  sel  de  5,  6,10  grammes,  n’est  éliminée 
que  d’une  façon  incomplète,  retardée,  intermittente  : il  y a rétention  chlorurée, 
et  celle-ci,  troublant  l’équilibre  osmotique,  provoque  le  passage  du  système 
circulatoire  dans  les  lacunes  conjonctives,  d’une  certaine  quantité  de  liquide; 
l’équilibre  osmotique  nécessite  ainsi  pour  se  rétablir  une  véritable  inondation 
séreuse  de  ces  lacunes;  c’est-à-dire  par  production  de  l’œdème.  La  rétention 
chlorurée  est.  donc*  suivie  de  rétention  d'eau  dans  les  tissus  d’où  œdème,  dans  le 
tissu  cellulaire,  dans  le  poumon,  etc.  suivie  d'augmentation  de  poids  du  malade. 
Cette  rétention  s’accuse  cliniquement  par  l’hypochlorurie  urinaire  ; elle  cesse  par 
la  débâcle  d’urine  que  produit  la  digitale,  qui  est  toujours  accompagnée  d'une 
véritable  décharge  de  chlorure  par  les  urines.  Chez  les  asystoliques,  l’ingestion 
de  sel  produit  ou  augmente  les  œdèmes  d’une  façon  considérable,  d’où  la  néces- 
sité de  soumettre  ces  malades  au  régime  de  déchloruration,  Le  régime  lacté, 
répond  à celui-ci,  car  le  lait  est  pauvre  en  chlorure  ( 1 sr,d 5 à 1 « r , 4 5 en  moyenne 
par  litre  dans  le  lait  deshôpitaux  de  Paris  : Meillère).  Cependant  en  soumettant 
le  malade  au  régime  lacté  absolu,  à la  dose  de  2 litres  et  demi  et  à 3 litres  par 
.jour,  ou  leur  donne  encore  une  ration  de  chlorure  de  sodium  au-dessus  de  la 
ration  physiologique,  puisqu'il  absorbe  ainsi  de  3^,65  à 4 ° *' , 35  de  sel.  H y a 
donc  avantage  de  faire  suivre  le  régime  lacté,  si  utile  cependant  aux  cardiaques, 
du  régime  déchloruré  ou  peut-être,  dans  certains  cas,  de  l’instituer  d’emblée.  Ce 
régime  déchloruré  se  compose  de  pain  sans  sel,  de  légumes,  de  beurre.  On  donnera 
des  œufs,  des  pommes  de  terres  cuites  à l’eau  ou  au  four,  en  purée,  au  lait  ou 
sautées  au  beurre.  Les  petits  pois  au  beurre  ou  au  sucre,  les  carottes,  la 
chicorée,  la  laitue,  le  céleri,  les  haricots  verts,  les  artichauts,  les  salades  à 
l'huile  et  au  vinaigre  entrent  dans  ce  régime.  La  viande  rôtie,  très  cuite  — 
blanche  ou  rouge  — peut  également  faire  partie  quelquefois  de  ce  régime,  ainsi 
que  le  riz  et  les  pâtes  alimentaires.  Certains  poissons  d'eau  douce  bouillis 
au  court  bouillon  pourront  être  permis,  surtout  si  les  urines  ne  renferment 
pas  ou  à peine  d’albumine,  car  bien  qu’on  ait  prétendu  le  contraire,  j’ai  vu 
l’ingestion  de  chair  de  poisson  être  suivie  d’augmentation  de  l’albumine 
dans  l’urine. 

VVidal  a indiqué  certains  détails  permettant  de  varier  les  menus  des  car- 
diaques. 

La  préparation  des  différents  légumes  herbacés  demande  quelques  artifices,  si 
l’on  veut  les  rendre  appétissants  sans  addition  de  sel.  La  gelée,  que  les  cuisinières 
appellent  glace  de  viande,  peut,  si  elle  est  préparée  sans  sel,  être  utilisée  pour 
donner  du  goût  aux  sauces  et  aux  légumes  sur  lesquels  on  la  fait  fondre.  En 
employant  chaque  .jour  30  ou  40  grammes  de  cette  gelée  pour  les  préparations 
culinaires  et  en  y joignant  l’usage  de  l’estragon,  du  thym,  du  laurier,  de  l’oi- 
gnon, du  persil,  on  arrive  à donner  à certains  mets  une  saveur  qui  fait  très 
bien  oublier  l’absence  de  sel.  On  compose  ainsi  des  sauces  béarnaises,  hollan- 
daises et  mousselines  qui  constituent,  pour  absorber  les  viandes,  les  poissons 
et  certains  légumes,  un  régal  que  l'on  peut  permettre  aux  malades,  à condition 
qu'ils  en  fassent  un  usage  discret. 

On  prépare  assez  facilement  des  soupes  maigres  aux  légumes,  que  l’on  peut 
additionner  d’une  petite  quantité  de  pâtes  telles  que  tapioca  et  vermicelle. 

Les  sucreries  et  pâtisseries  sans  sel,  les  fruits  cuits,  en  compote  ou  en  confi- 
ture, peuvent  être  donnés  largement. 

Le  chocolat  est  un  excellent  aliment,  d’autant  plus  qu’il  contient,  d’après 
A.  Gautier,  O-1', 67  de  théobrominc  pour  100  grammes  de  son  poids. 

Comme  boisson , on  permettra  un  litre  et  demi  au  plus  environ.  On  peut  rem- 
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placer  l’eau  ordinaire  par  les  diverses  eaux  minérales  qui  ne  contiennent,  par 
litre,  que  quelques  centigrammes  de  chlorure.  L’eau  peut  être  additionnée  de 
sucre,  de  citron,  de  sirop,  au  goût  du  malade. 

Enfin  dans  certains  cas  urgents,  on  pourrait,  pour  un  ou  deux  jours,  recourir 
au  régime  achloruré  composé  exclusivement  par  la  dicte  hydrique  à petites 
doses. 

Cure  de  Karell.  — C’est  une  cure  empirique,  simple  modalité  de  la  cure  de 
lait,  et  dont  nous  dirons  quelques  mots  seulement.  Imaginée  et  pratiquée  par  un 
médecin  russe,  Karell  ',  elle  consiste  à donner  au  malade  quatre  fois  par  jour 
à quatre  heures  d’intervalle  : 60  à 200  grammes  chaque  fois  de  lait,  écrémé, 
tiède  ou  froid  et  bu  par  petites  gorgées;  la  cure  est  continuée  ainsi  durant 
cinq  à six  semaines.  A partir  de  la  seconde  semaine  on  ajoute  progressivement 
un  œuf  ou  deux,  un  peu  de  biscotte,  de  pain  blanc,  un  peu  plus  tard  du  riz,  un 
peu  de  légumes  et  de  viande  hachée.  A cette  époque  le  malade  absorbe  environ 
800  centimètres  cubes  de  liquide  quotidiennement.  Combinée  au  repos  absolu 
au  lit,  la  cure  de  Karell  produit  une  diminution  de  poids  corporel,  une  abon- 
dante diurèse  et  par  suite  un  allégement  au  travail  du  cœur. 

Interdiction  du  tabac.  — Le  tabac  doit  être  proscrit  d'une  façon  absolue  chez 
les  cardiaques  : il  peut  provoquer  des  palpitations,  des  accès  d’angine  de  poi- 
trine, ou  tout  au  moins  des  troubles  digestifs  qui  retentissent  si  fâcheusement 
sur  le  cœur. 

Régularité  des  garde-robes.  — Les  cardiaques  veilleront  à entretenir  cette 
régularité  par  des  laxatifs,  des  purgatifs  doux,  et,  s’il  y a lieu,  par  l’usage  plus 
ou  moins  régulier  des  lavements  (eau  bouillie  avec  miel  de  mercuriale,  glycé- 
rine, huile  d’amandes  douces,  huile  de  ricin,  d'olive),  etc. 


B.  - AGENTS  MÉDICAMENTEUX  - POSOLOGIE 


1°  0 NIQUES  DU  CŒUR 

Digitale,  — Elle  agit  sur  le  cœur  et  sur  lesvaisseaux.  Elle  régularise  le  cœur, 
renforce  ses  contractions,  ralentit  le  pouls,  élève  la  tension  artérielle,  provoque 
la  diurèse.  L’action  du  médicament  ne  se  fait  guère  sentir  qu’un  jour  ou  deux 
après  son  administration,  et  persiste  encore  quatre,  six  jours  après  sa  sup- 
pression. Surveiller  les  effets  accumulatifs,  car  il  n’y  a pas  d'accoutumance  de 
l’organisme  pour  la  digitale. 

Quand  on  se  propose  de  donner  la  digitale,  chez  un  malade  en  hyposystolie , les 
conditions  suivantes  doivent  être  remplies  : 

1°  Le  malade  devra  garder  le  lit; 

2°  L’administration  de  la  digitale  sera  précédée  d’un  purgatif  salin  ou  d’un 
drastique; 

3°  Si  les  poumons,  le  foie  sont  congestionnés,  il  est  indispensable  de  faire 
agir  localement  la  médication  révulsive  (ventouses  scarifiées  ou  sèches)  ; 

4°  Le  malade  sera  soumis  au  régime  lacté  absolu. 

Pour  éviter  l’accumulation  d’action,  ne  pas,  en  général,  continuer  la  digitale 
au  delà  de  quatre,  cinq  à six  jours,  en  moyenne. 


1.  K.vrisll,  Arch.  yen.  de  méd .,  novembre  1S6(>. 
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Macération  de  digitale 


Feuilles  de  digitale  privées  de  leurs 
de  feuilles  fraîchement  préparée. 
Eau  froide 


nervures,  ou  poudre 


O8’’,  2 3 à 08*',50 
150  à 200  grammes. 


Faire  macérer  12  heures  : Filtrer  pour  éviter  les  parcelles  de  feuilles  qui  pour 
raient  rester  en  suspens. 

Ajouter , si  Ton  veut,  20  grammes  de  sirop  cVuva-ursi,  onde  sirop  des  cinq  racines, 
ou  encore  quelques  gouttes  de  jus  de  citron. 

A prendre,  en  deux  fois,  le  matin,  à jeun.  . * 


Infusion  de  digitale 


Poudre  de  feuilles  de  digitale O81’, 25  à O8'1', 50 

Eau  bouillante 120  grammes. 


Faire  infuser  une  demi-heure,  filtrer  et  édulcorer  avec  : 

Sirop  d’uva-ursi,  des  cinq  racines,  de  fleurs  d’oranger,  de  menthe  : 30  gr. 

A prendre  chaque  jour,  durant  5 à 6 jours,  le  plus  souvent  à dose  décrois- 
sante. On  donne  généralement  le  premier  jour  30  ou  40  centigrammes,  puis 
les  autres  jours  30  centigrammes,  puis  23  centigrammes,  enfin  20  centigrammes. 

Teinture  alcoolique  de  digitale 

La  teinture  alcoolique  au  dixième  du  Codex  de  1908,  préparée  avec  l’alcool 
a 70°,  doit  être  considérée  ainsi  : 57  gouttes  représentent  1 gramme  de  teinture 
de  digitale  et  20  gouttes  pèsent  081’, 351. 

De  O8'', 50  à l81’, 50  (XXX  à LXXX  gouttes)  par  dose. 

Pilules  de  digitale 

Poudre  de  feuilles,  de  08r,05  à 081', 10 
Pour  une  pilule  : 

De  2 à 6 par  jour. 

Assez  bonne  préparation,  à condition  que  la  masse  pilulaire  soit  fraîchement 
préparée. 

Extrait  alcoolique  de  digitale 

Pilules  en  consistance  d’extrait  mou;  de  08r,02  à 08r,05  par  dose,  et  de  08r,05 
à 08r,20  par  24  heures. 

Associée  à la  scille  et  à la  scammonée,  la  poudre  de  digitale  forme  des  pilules 
diurétiques  et  purgatives  fréquemment  employées  avec  la  formule  suivante  : 

Pilules  diurétiques  et  purgatives 

Poudre  de  digitale \ 

Poudre  de  scille ^ àâ  08r,05 

Poudre  ctc  scammonée ) 

Pour  une  pilule.  — Dose  de  1 à 6 par  jour. 
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Poudre  diurétique 


Poudre  de  digitale 
Poudre  de  scil le . . 
Calomel 


Mêler  et  diviser  eu  trois  paquets,  à prendre  à une  heure  d’intervalle. 


Digitale  chez  les  enfants 


L'infusion  ou  la  macération  se  donneront  à la  dose  de  O'1’, 02  par  année  d’âge, 
édulcorées  avec  du  sirop  de  framboises. 

La  teinture  alcoolique  à la  dose  de  deux  gouttes  par  année  d’àge. 

Le  sirop  à celle  de  2 grammes  par  année  d’âge. 


Elles  sont  assez  nombreuses. 

1°  Chez  certains  malades  présentant  des  signes  marqués  d’embarras  gastrique 
(nausées,  vomissements),  la  digitale  donnée  d’emblée  n’a  qu’une  action  nulle 
ou  à peine  marquée,  d’où  la  nécessité  de  déblayer  par  une  purgation  la  voie 
gastro-intestinale,  avant  l’administration  du  médicament. 

2°  On  rencontre  quelquefois  chez  d'autres  malades  : un  œdème  énorme  des 
extrémités,  de  l’ascite,  des  congestions  viscérales  multiples.  La  stase  veineuse 
et  la  distension  énorme  des  vaisseaux,  encombrés  par  la  masse  sanguine  de 
retour,  forment  ainsi  autant  de  barrages  (Peter)  contre  lesquels  l’action  cardio- 
vasculaire de  la  digitale  s’épuise  sans  succès.  Ce  qu’il  faut  faire  ici  avant  d’ad- 
ministrer le  médicament,  c’est  de  provoquerai!  préalable  une  large  déplétion  du 
système  veineux  par  une  saignée  de  300  grammes  environ,  suivie  le  lendemain 
de  l’administration  d’un  drastique,  et, s'il  y a ascite  considérable,  on  agira  sage- 
ment en  évacuant  le  liquide.  Après  ces  opérations  préliminaires  indispensables, 
on  donnera  la  digitale  avec  toute  chance  de  réussite. 

3°  Elle  est  impuissante  dans  les  stades  avancés  des  cardiopathies,  carie  myo- 
carde profondément  altéré  et  les  vaisseaux  périphériques  affaiblis  sont  dans  un 
état  d 'asthénie  considérable,  et  incapables  de  répondre  aux  incitations  de  la 
digitale. 

4°  La  digitale  a une  action  nuisible  dans  les  dilatations  cardiaques  d’origine 
gastrique;  elle  ne  fait  que  produire  une  recrudescence  dans  les  troubles  diges- 
tifs qui  sont  la  cause  initiale  des  dilatations. 

3°  Des  doses  insuffisantes  ou  trop  élevées,  des  modes  d’administration  mal 
choisis  ou  mal  réglés  peuvent  être  des  causes  d’insuccès  du  médicament. 

0°  Enfin,  on  évitera  l’association  de  la  digitale  avec  certains  médicaments  an- 
tagonistes ou  incompatibles  qui  compromettraient  la  réussite  de  la  médication: 
c’est  ainsi  qu’on  évitera  le  tannin,  les  sels  de  fer,  les  iodures,  l'acool  et  les  sti- 
mulants diffusibles. 

7°  Les  vieillards,  les  artérioscléreux  supportent  mal  la  digitale,  parce  qu'elle 
exagère  la  tension  artérielle,  déjà  trop  élevée  chez  eux,  et  aussi  parce  que  chez 
ces  sujets  les  reins  fonctionnent  d’une  façon  défectueuse. 


Causes  d'insuccès  de  la  digitale 
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On  n'emploiera  pour  tous  les  cas  que  la  digitaline  cristallisée , toujours  iden- 
tique à elle-même. 

A.  Cherche-t-on  dans  les  états  asystoliquesà  régulariser,  à ralentir  les  con- 
tractions cardiaques  et  à accroître  leur  énergie  en  même  temps  qu’à  produire 
une  diurèse  abondante  et  rapide,  on  prescrira  la  solution  alcoolique  de  digitaline 
cristallisée , au  millième  ; v eut- on,  dans  des  cas  de  cardiopathie  chronique,  pro- 
duire un  état  sédatif  sur  le  cœur  et  le  tenir  en  bride  pour  ainsi  dire,  on  donnera 
les  granules  de  digitaline  cristallisée  à très  faible  dose,  et  continués  pendant 
quelques  jours. 

1°  Solution  alcoolique  de  digitaline  cristallisée  au  millième 

(Nativelle,  Petit-Mialhe) 

Cinquante  gouttes  de  cette  solution  contiennent  exactement  1 milligramme  de 
digitaline  cristall iséc 

On  la  prescrit  clans  l'asystolie  à la  dose  massive  de  cinquante  gouttes  ou  4 gra- 
nules d’im  quart  de  milligramme  à prendre  pendant  une  seule  journée,  en  deux 
fois  dans  un  peu  d’eau  ou  d’infusion  aromatique.  Puis  s’il  y a lieu,  et  six  à 
huit  jours  après  environ  on  y revient,  à la  même  dose  ou  mieux  en  général  à 
celle  de  vingt-cinq  à trente  gouttes,  pour  une  journée,  en  deux  fois  (Potain), 
et  on  s’en  tient  là. 

Dans  l’asystolie  avec  insuffisance  tricuspidiennc , Potain  recommande  de  don- 
ner cette  solution  pendant  trois  ou  cinq  jours  consécutifs,  à la  dose  de  dix  gouttes 
seulement  par  jour. 

2°  Granules  de  digitaline  cristallisée 
(Nativelle) 

Us  existent  sous  deux  doses  différentes  : 

(à  un  quart  de  milligramme); 

(à  un  dixième  de  milligramme). 

B.  Si  l’on  cherche  seulement  une  action  sédative,  con  Ire  l’éréthisme  cardiaque 
et  les  palpitations  du  rétrécissement  mitral,  on  prescrira  chaque  mois  ou  même 
toutes  les  trois  semaines,  un  granule  de  un  quart  de  milligramme  ou  douze  gouttes 
de  solution  au  millième  durant  un  ou  deux  jours,  ou  peut-être  mieux  un  granule 
d'un  dixième  de  milligramme  ou  encore  5 gouttes  de  la  solution  durant  cinq  jours 
consécutifs  environ. 

C.  Si  l’on  cherche  seulement  une  action  cardio-tonique,  on  pourra  prescrire 
pendant  plusieurs  semaines,  ou  même  durant  plusieurs  mois  (Huchard)  — en 
cessanttous  les  15  ou  20  jours,  pendant  deux  semaines  environ  — une  dosequo- 
tidienne  de  deux  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième. 

3°  Solution  huileuse  de  digitaline  cristallisée 

Enampoulespour  in  jections  sous-cutanées,  d'un  quart,  d'un  huitième  de  milli- 
gramme, quand  on  veut  ménager  la  susceptibilité  stomacale. 

Digitaline  chez  les  enfants 

Chez  les  enfants  de  cinq  à dix  ans,  on  donnera  de  V à X gouttes  de  la  solu- 
tion de  digitaline  cristallisée  au  millième. 
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Caféine 

La  caféine  ou  théine  est  un  alcaloïde  extrait  du  café  et  du  thé,  cristallisé  en 
aiguilles  blanches,  soyeuses.  C’est  un  excellent  agent  de  soutien  et  de  stimula- 
tion du  cœur,  possédant  une  puissance  diurétique  considérable,  apparaissant 
plus  facilement  que  celle  de  la  digitale. 

N'employer  que  la  caféine  seule , et  non  les  sels  de  caféine  instables;  elle  doit 
être  donnée  à dose  assez  élevée.  Elle  peut  produire,  chez  les  individus  à système 
nerveux  irritable,  de  l’insomnie  et  même  de  l’excitation  nocturne;  c’est  pour- 
quoi il  est  préférable  de  donner  le  médicament  le  matin  et  dans  les  premières 
heures  de  l’après-midi,  mais  jamais  le  soir. 

La  caféine  est  soluble  dans  l’eau:  les  meilleures  préparations  sont  les  prépa- 
rations liquides  : solution , potion , sirop , et  surtout,  si  l’on  veuf  agir  vite,  les 
injections  sous-cutanées.  On  peut  cependant  prescrire  encore  la  caféine  en  cachets 
et  aussi  en  suppositoires. 

La  close  moyenne  à prendre  par  jour  variera  de  Or,25  à 0sr,50.  Dans  les 
états  adynamiques,  où  le  cœur  a besoin  d’être  vigoureusement  soutenu,  on 
portera  la  dose  de  Cùr,75  à 1 gramme,  et  même  au-dessus  dans  quelques  castrés 
urgents,  et  cela  pour  quelques  jours. 

Potion  de  caféine 

Julep  gommeux. .’ 

Caféine 

Benzoate  de  soude 

Sirop  des  cinq  racines 

A prendre  dans  le  courant  de  la  journée. 

Solution  de  caféine  pour  injections  hypodermiques  (Codex) 

Caféine ...  2sr,50 

Benzoate  de  soude 3^r,50 

Eau  distillée pour  10  eentim.  cubes 

Une  seringue  de  Pravaz  de  1 eentim.  cube  renferme  0°r,25  de  caféine ; dose  de  I à 
4 par  jour. 

Il  est  d’usage  d’ajouter  aux  préparations  de  caféine,  du  benzoate,  ou  du  sali- 
cylate  de  soude. 

Chez  les  enfants,  la  caféine  sera  donnée  à la  dose  de  0s'r,05  à 0s'r,10  par  année 
d’âge,  en  solution  hypodermique  ou  en  potion  dont  l’amertume  sera  déguisée 
par  un  sirop  : fleurs  d’oranger,  écorces  d’oranges  amères,  groseille,  framboise, 
menthe,  des  cinq  racines,  etc. 

Strophantus 

Le  strophantus  est  une  liane  de  grande  hauteur,  croissant  dans  les  fourrés 
épais  (Afrique,  Indes,  Java). 

C’est  un  excellent  tonique  du  cœur,  surtout  pour  continuer  l’action  digita- 
lique  ; il  produit  la  diurèse,  non  en  débâcle  comme  la  digitale  ou  la  caféine, 
mais  d’une  façon  régulière,  constante,  toujours  à peu  près  la  même  pendant  la 
du  rée  de  l’administration  du  médicament.  Cet  agent  médicamenteux  est  très 
recommandable  : on  en  obtient  d’excellents  effets  thérapeutiques. 


120  gr. 

| dd  0,25  à 0,50  centig. 

Q.  S. 
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La  partie  employée  est  la  graine.  On  prescrit  la  teinture  alcoolique  à 1/10: 
57  gouttes  représentent  un  gramme.  La  dose  sera  de  six  à quinze  ou  vingt  gouttes  en 
moyenne.  La  dose  maximum  assignée  par  le  Codex  de  1908  serait  de  34  gouttes  ou 
Os1’, 60  par  24  heures  ; mais  il  est  inutile  d’aller  jusqu’à  cette  dose.  Nous  préférons 
Y extrait  de  strophantus- { Catillon)  sous  forme  de  granules  de  1/2  à 1 milligramme 
chacun  ; à la  dose  de  2,  3,  à 4 par  jour  au  plus , par  progression.  Ce  médica- 
ment ne  produit  pas  d'effets  accumulatifs  et  peut  être  pris  durant  10  à 15 
jours  consécutifs. 

Chez  les  enfants , la  dose  moyenne  de  teinture  de  strophantus  est  d'une  goutte 
par  année  d’âge. 

La  strophantine,  conseillée  vivement  par  quelques  cliniciens,  nous  paraît  très 
irritante  pour  le  rein;  elle  a donné  lieu  quelquefois  à desacciden  ts  très  sérieux; 
toutefois  si  l’on  veut  en  faire  usage  on  s’adresserait  à la  strophantine  cristallisée 

Nous  ne  saurions  cependant  la  conseiller  ',  malgré  quelques  cas  heureux  où  elle 
aurait  agi  avecune  intensité  et  une  rapidité  manifestes. 

Muguet 

Le  muguet  de  mai  {Convallaria  maïalis)  est  un  tonique  du  cœur,  surtout  du 
myocarde,  mais  c’est  un  médicament  de  second  plan,  sur  lequel  on  ne  saurait 
compter  d’une  façon  absolue.  Son  action  diurétique  est  fort  irrégulière  et  sou- 
vent nulle,  cependant  il  mérite  d’être  conservé  dans  la  thérapeutique  cardiaque 
contrairement  à ce  qu’ont  dit  quelques  médecins  étrangers. 

Les  extraits  préparés  avec  les  lïeurs  seules,  ou  avec  la  plante  tout  entière 
(fleurs,  racines  et  feuilles)  sont  les  plus  actifs. 

On  prescrit  le  plus  souvent  : Y extrait  mou  de  muguet  à la  dose  de  0sr,50  à 
2 grammes  par  jour,  en  pilules  ou  dans  une  potion,  dans  un  sirop. 

La  conv  ail  amariné,  principe  actif  du  muguet,  est  peu  employée;  on  pourra  la 
donner  en  solution  alcoolique  ou  en  pilules  à la  dose  de  0sr,0i  à 0«r,05  par 
our. 

Spartéine 

C’est  un  liquide  huileux,  incolore  quand  il  est  pur,  volatil  et  plus  dense  que 
l'eau,  d’une  saveur  amère;  il  forme  la  partie  active  du  genêt  à balais. 

La  spartéine  se  combine  facilement  avec  les  acides  et  forme  des  sels  dont 
le  sulfate  est  le  plus  stable  et  le  seul  employé  en  médecine;  le  sulfate  de  spartéine 
cristallise  en  rhomboèdres  de  couleur  vert  pâle. 

Cet  agent  augmente  l’énergie  du  myocarde  et  paraît  régulariser  et  diminuer 
la  fréquence  du  pouls;  son  action  diurétique  est  faible  et  même  discutable. 

Le  sulfate  de  spartéine  se  prescrit  à la  dose  de  0s'r,05  à Or,13  par  jour,  en 
pilules,  en  potion , ou  mieux  en  injection  hypodermique . 

Chez  les  enfants,  le  sulfate  de  spartéine  sera  prescrit  à la  dose  de  un  centi- 
gramme par  année  d’age  (Comby). 


Adonis 

Plante  annuelle  vivace  ; la  variété  employée  en  médecine  est  Y Adonis  vernalis 
qui  fleurit  au  printemps. 

L’adonis  ralentit  le  pouls,  le  régularise,  et  accroît  la  diurèse.  On  prescrit  le 

1.  E.  JIarik,  « Sur  l'effet  thérap.  et  les  dangers  des  inject.  intra-musc.  de  strophan- 
tine »,  Soc.  rnéd.  liôp.  Paris,  4 juin  1 909 . 
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médicament  sous  forme  d’infusions  1 à 2 gr.  0/0)  (tiges  et  feuilles),  de  teinture 
de  2 à 8 grammes;  d’extrait  aqueux,  d’extrait  fluide. 

On  recommandera  de  préférence  Yadonidine  qui,  parmi  les  toniques  du  cœur  de 
second  plan,  est  un  médicament  très  appréciable  ; elle  est  prescrite  en  granules 
et  la  dose  quotidienne  est  de  5 à 10  milligrammes  par  .jour. 


2"  MODÉRATEURS  DU  CŒUR 
Bromures  alcalins 

Préférer  le  bromure  de  sodium  au  bromure  de  potassium,  ou  encore  le 
bromure  d'ammonium. 

Les  bromures  sont  des  modérateurs  et  des  régulateurs  du  cœur,  indiqués 
dans  les  casd 'excitation  nerveuse  du  cœur , et  dans  les  palpitations  des  névropathes, 
contre-indiqués  formellement  dans  l’asystolie  et  dans  l’état  d’asthénie  cardio- 
vasculaire. 

Administrés  sous  forme  liquide , en  solution,  sirops,  ou  incorporés  à des 
potions  : dose  de  2 à 4 grammes  en  moyenne. 

Valériane 

Elle  possède  une  action  modératrice  évidente  dans  le  cas  d'éréthisme  et  de 
névrose  cardiaques  ; elle  est  indiquée  particulièrement  lorsqu'il  n'y  a point  de  lésion 
organique,  mais  peut  être  utile  également  dans  les  cardiopathies  organiques, 
contre  les  phénomènes  d’excitation  et  de  suractivité  de  la  période  de  compen- 
sation avec  hypertrophie  cardiaque. 

Son  action  la  rapproche  de  celle  des  bromures  alcalins,  mais  elle  leur  est 
préférable,  car  elle  n’exerce  aucune  action  fâcheuse  sur  l’estomac. 

La  valériane  se  prescrit  sous  forme  d’extrait,  de  poudre,  de  teinture  alcoo- 
lique; on  lui  préférera  l’emploi  des  valérianiques,  et  surtout  du  valérianate  d'am- 
moniaque liquide  à la  dose  de  Os^lO  à 0si’,50,  et  particulièrement  les  solutions 
dites  de  Pierlot,  ou  de  Grignon,  à la  dose  de  2 cuillerées  à cale  par  jour,  en 
moyenne,  dans  une  infusion  de  tilleul  ou  de  feuilles  d'oranger. 

Chez  certains  faux  cardiaques  névropathes  que  l’on  doit  laisser  pendant  un 
longtemps,  sous  l’action  continue  du  médicament  on  pourrait  prescrire  la  for- 
mule suivante  où  les  valérianiques  se  trouvent  à très  petites  doses  : 

Valérianate  d’ammoniaque > 

Extrait  de  valériane âd  1 gramme. 

Poudre  de  valériane ) 

Pour  faire  40  pilules — de  1 à 2 avant  les  deux  principaux  repas. 


3°  DÉPRESSEURS  DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 
Iodures  alcalins 

Les  iodures  alcalins  (potassium*  sodium,  calcium)  sont  des  vaso-dilata- 
teurs et  des  dépresseurs  de  la  tension  artérielle.  Ils  s’adressent  plutôt  aux 
vaisseaux  qu’au  cœur  lui-même.  Les  iodures  sont  donnés  journellement  dans 
les  dégénérescences  scléreuses  et  athéromateuses  des  vaisseaux,  mais  ils 
sont  encore  prescrits  dans  le  but  de  favoriser  la  réduction  des  épaississements 
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et  des  indurations  valvulaires.  Enlin  leur  propriété  eupnéique  les  rend  précieux 
encore  dans  les  dyspnées  cardio-aortiques. 

L 'iodure  de  sodium  sera  le  médicament  de  choix,  parce  qu’il  s’élimine  le  plus 
rapidement  et  est  le  mieux  supporté  par  l’estomac. 

Les  indications  des  iodures  se  rencontrent  dans  les  affections  valvulaires  chro- 
niques en  voie  d’organisation,  dans  V angine  de  poitrine,  Y artériosclérose,  les  myo- 
cardites chroniques,  les  aortites  et  les  anévrysmes  de  l'aorte. 

Dans  les  cardiopathies  artérielles  chroniques, l’iodure  de  sodium  sera  prescrit 
par  séries  de  plusieurs  semaines  séparées  par  des  périodes  intercalaires  de 
repos.  Le  traitement  se  poursuivra  ainsi  pendant  de  longs  mois,  et  même  plu- 
sieurs années. 

Les  iodures  se  prescrivent  sous  forme  de  pilules , de  dragées , ou  mieux  de 
solutions  aqueuses,  incorporées  dans  des  potions  ou  dans  des  .sirops  (écorces 
d'oranges  amères  par  exemple).  Il  existe  des  solutions  dosées  rigoureusement 
dont  chaque  goutte  représente  exactement  un  centigramme  d’iodure  de  sodium 
ou  de  potassium  (Souffron  ; Laro/.e),  etc.,  et  qu’on  peut  prendre  dans  un  peu  de 
lait,  d’infusion  aromatique,  de  chocolat,  de  bière  légère,  etc. 

La  dose  moyenne  variera  de  O*1', 25  à 1 gramme  par  jour. 

L’usage  prolongé  des  iodures  produit  parfois  un  affaiblissement  notable  des 
forces,  ou  plus  souvent  encore,  des  accidents  complexes,  que  nous  ne  pouvons 
décrire  ici,  englobés  sous  le  nom  général  d’iodisme  (éruptions,  troubles  digestifs, 
coryza,  trachéite,  épistaxis,  purpura,  etc).  Pour  les  éviter,  dans  la  mesure  du 
possible,  il  faudra  débuter  par  des  doses  plutôt  faibles  pour  augmenter  pro- 
gressivement. 

Certaines  personnes  préfèrent  prendre  l’iodure  de  sodium  sous  forme  de 
pilules  ou  de  dragées,  ce  n’est  point  la  meilleure  manière  de  faire  usage  du  mé- 
dicament. Cependant  on  pourra  recourir  aux  pilules  suivantes  que  j’ai  propo- 
sées autrefois  (1898).  On  s'adresse  à l’iodure  de  sodium,  mais  comme  il  paraît 
plus  déliquescent  que  l’iodure  de  potassium  on  le  fait  déssécher  au  préalable  à 
l’étuve  ; on  l’associe  ensuite  pour  le  mieux  faire  tolérer  par  l’estomac  non  à 
l'extrait  thébaïque  qui  renferme  toujours  une  petite  quantité  d’eau  qui 
amollirait  la  masse,  mais  à l’opium  brut;  l’excipient  est  fait  avec  la  térébenthine 
de  Bordeaux  : je  prescris  ainsi  : 


Iodure  de  sodium 1 5 

Térébenthine  de  Bordeaux 0sr,05 

Opium  brut Os*', 005 


Pour  une  pilule.  — Dose  : 2 à 5 par  jour. 

On  pourrait  encore  recourir  à certaines  pilules  kératinisées  dosées  à 0^,10  ou 
à 0«r,20,  enrobées  dans  une  enveloppe  animale  cornée  (kératine)  qui  permettent 
aux  pilules  de  traverser  simplement  l’estomac  pour  venir  se  dissoudre  directe- 
ment dans  l’intestin. 


Nitrite  d’amyle 

Liquide  jaune  pâle,  à réaction  acide,  très  volatil,  insoluble  dans  l’eau,  rappe- 
lant l’odeur  de  la  pomme  de  reinette.  Il  s’altère  rapidement  à l'air  et  est  généra- 
lement conservé  dans  de  petites  capsules  ou  ampoules  de  verre  fermées  à la 
lampe- 

Il  possède  une  action  vaso-dilatatrice  remarquable,  abaisse  la  tension  vasculaire 
haiwé,  3'  édit. 
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et  par  cela  même  a été  appliqué  surtout  au  traitement  de  l’accès  d 'angine  de 
poitrine. 

Pour  faire  usage  du  nitrite  d’amyle,  on  brise  une  des  extrémités  de  l’ampoule 
de  verre  qui  le  contient,  on  recueille  sur  le  mouchoir  les  5 à 6 gouttes  qui 
s’en  écoulent,  et  on  aspire  doucement  les  vapeurs  qui  se  dégagent.  Presque 
immédiatement,  après  une  légère  sensation  de  chatouillement  dans  l’arrière- 
gorge  et  les  fosses  nasales,  il  se  produit  une  rougeur  extrême  de  la  face,  les 
yeux  s’injectent  et  la  peau  devient  chaude.  Cette  poussée  congestive,  due  à 
l’action  vaso-dilatatrice  du  médicament,  ne  dépasse  guère  la  face  ; elle  a une 
durée  de  trois  à cinq  minutes  au  plus  et  sous  son  influence  l’accès  d’angor 
s’amende  rapidement. 


Trinitrine 

Solution  alcoolique  à 1/100  cle  nitro-glycérine. 

Liquide  huileux,  incolore,  de  saveur  douce  s’associe  facilement  à un  mélange 
d’eau  et  d’alcool.  La  trinitrine  est  un  vaso-dilatateur  : elle  dilate  les  vaisseaux 
périphériques  et  abaisse  la  tension  artérielle.  Son  action  est  comparable  à celle 
du  nitrite  d’amyle,  mais  son  effet  est  plus  durable  et  peut  persister  de  deux  à 
trois  heures;  par  contre,  son  action  demande  quatre  à cinq  minutes  avant  de 
se  produire  alors  que  celle  du  nitrite  d’amyle  se  manifeste  au  bout  de  quelques 
secondes. 

Se  prescrit  dans  l’angine  de  poitrine  pendant  l'intervalle  des  accès , et  cela  en 
moyenne  durant  une  douzaine  de  jours  environ,  pendant  lesquels  elle  continue 
les  effets  utiles  du  nitrite  d’amyle,  réservé  pour  le  traitement  de  la  crise 
proprement  dite. 

On  donnera  la  trinitrine  à la  dose  de  six  à huit  gouttes  d’une  solution  alcoo- 
lique au  centième,  dans  un  peu  d’eau,  et  pour  une  journée,  en  diminuant  la  dose 
s’il  survenait  une  céphalalgie  en  coup  de  marteau  notée  quelquefois,  et  indice 
d’intolérance.  On  a recours  encore  à la  solution  suivante. 

Solution  alcoolique  diluée  de  trinitrine 


Eau  distillée.’ - 300  gr. 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  centième XXX  gouttes. 


De  2 ci  k cuillerées  ci  soupe  par  jour 

On  prescrit  encore  la  trinitrine  en  injection  sous-cutanée  : 

Eau  distillée lOgr. 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  centième  ....  XXX  à XL  gouttes 

Injecter  un  quart  de  seringue  de  Pravaz  au  moment  des  accès;  à renouveler 
2 à 3 fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Nitrite  de  3odium 

Sel  blanc,  très  soluble  dans  Veau.  Action  vaso-dilatatrice. 

On  le  prescrit  en  solution  ou  en  potion  à la  dose  de  Os1’, 05  à 0&r,  20  et  par 
progression. 
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Solution 


Eau  distillée 150  gr. 

Nitrite  de  sodium 0sr,50 


Chaque  cuillerée  abouche  représente  0- ' ,05  de  nitrite. 

Lauder  Brunton  l’associe  quelquefois  à certains  diurétiques  : le  nitrate  de 
potasse  à petite  dose  par  exemple. 

Tétranitrol 

Tétranitrate  d’érythrol.  Corps  soluble  dans  l’alcool  et  peu  dans  l’eau.  C’est  un 
vaso-dilatateur,  et  un  hypotenseur.  Se  prescrit  sous  forme  de  comprimés,  de 
pilules  : 0®r,004  à Os1’,  02  par  jour  ; diminuer  la  dose  en  cas  de  céphalalgie 
frontale. 

L’action  du  nitrite  de  sodium  de  même  que  celle  du  tétranitrol  semble  être 
plus  lente,  mais  aussi  de  plus  longue  durée  que  celle  de  la  trinitrine. 

' Opium 


L'opium  et  la  morphine  produisent  la  stimulation  des  battements  du  cœur,  la 
dilatation  des  vaisseaux  et  l’abaissement  de  la  tension  sanguine;  la  dernière 
jouit  encore  d’une  propriété  eupnéique  remarquable. 

L’opium  et  la  morphine  répondent  aux  grandes  indications  des  maladies  aor- 
tiques ; ils  sont  contre  indiqués  dans  les  lésions  mitrales  ; ces  agents,  diminuent 
sensiblement  la  quantité  des  urines. 

Le  meilleur  mode  d’administration  de  l’opium  consiste  à employer  le 
chlorhydrate  de  morphine  en  injections  sous-cutanées,  à la  dose  de  1/4,  1/2  ou  de 
1 centigramme  par  jour.  Dans  quelques  cas  on  se  trouvera  bien  d’associer 
le  chlorhydrate  de  morphine  et  l'éther  en  parties  égales  dans  la  seringue  de 
Pravaz.  Lorsque  la  morphine  produit  des  vomissements,  on  pourrait  dans  cer- 
tains cas,  pour  les  éviter,  associer  la  morphine  à une  très  faible  quantité  de 
sulfate  neutre  d’atropine. 

Chez  les  artérioscléreux,  les  cardio-rénaux  atteints  de  dyspnée,  le  chlorhy- 
drate d 'héroïne,  en  comprimés,  pilules,  potion,  ou  injection  hypodermique 
rendra  de  réels  services;  dose  0sp,0025  deux  milligrammes  et  demi),  Os1', 005  et 
Os1, 01  centigramme. 

Quinine 


Sans  être  un  médicament  cardiaque  proprement  dit,  la  quinine  produit  le 
ralentissement  du  cœur  avec  conservation  de  sa  vigueur  contractile  et  une  dimi- 
nution de  la  pression  vasculaire. 

Le  hromliydrate  de  quinine  (Os1', 10  à 0&r,15  par  jour)  parait  avoir  une  cer- 
taine utilité  dans  le  traitement  des  arythmies  nerveuses,  et  dans  celui  des  pal- 
pitations qui  se  rattachent  à des  lésions  organiques,  en  y associant  une  faible 
quantité  de  digitale  et  de  muguet;  on  pourra  prescrire  par  exemple  : 


Bromhydrate  de  quinine 

Poudre  de  digitale 

Extrait  de  muguet 


ü-1 ,10 
ad  Os*', 05 


Pour  une  pilule  ; dose  : de  2 à 4 par  24  heures. 
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4°  DIURÉTIQUES 

La  digitale,  la  caféine  et  le  lait  sont  de  puissants  diurétiques.  A côté  d’eux, 
les  diurétiques  proprement,  dits  sont  : la  scille,  la  lactose,  la  théobromine,  la 
diurétine  et  le  calomel. 

La  scille  se  donnera  seule  ou  associée  à la  digitale  : teinture,  de  là  5 grammes; 
extrait  alcoolique,  de  Or,,,02  à Os',20;  la  scille  est  maintenant  très  peu  employée. 

La  lactose  se  prescrit  à la  dose  de  50  à 100  grammes  par  jour  répartis  dans 
1 à 2 litres  d’infusion  à prendre  dans  les  24  heures. 

La  théobromine,  principe  actif  du  cacao,  constitue  le  meilleur  et  un  des  plus 
puissants  diurétiques  que  le  praticien  ait  a sa  disposition.  Elle  est  insoluble  et  sera 
donnée  en  cachets  ou  en  capsules  aux  doses  de  0sr,50,  1 gramme,  2 grammes,  on 
peut  aller  à 3 grammes,  mais  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  doses  de 
08'r,50,  1 ou  2 grammes  sont  parfaitement  suffisantes. 

Chez  l'enfant, \o.  théobromine  sera  donnée  à la  dose  de  0«r,10  à 0&r,15  par  année 
d’âge. 

La  théobromine  n’étant  point  toxique  peut  être  donnée  par  séries  de  10,  15, 
18  jours,  et  reprise  après  cessation  de  8 à 10  jours.  A dose  forte  elle  produit 
de  la  céphalalgie  gravative,  quelquefois  des  nausées,  des  vomissements. 

La  diurétine,  ou  salicylate  de  soude  et  de  théobromine  est  une  poudre  blanche 
soluble  dans  l’eau.  On  la  prescrit  en  solution,  en  potion,  ou  en  cachets  à la 
dose  de  1 à 4 grammes.  Peut-être,  dans  certains  cas,  trouble-t-elle  un  peu  les 
voies  digestives. 

Chez  V enfant  on  la  prescrit  à la  dose  de  0^r,  10  à 0®r,15  en  polion,  par  année 
d’âge. 

L 'ag  urine  ou  acétate  de  soude  et  théobromine  sodée  est  une  poudie  blanche 
très  soluble  dans  l’eau  alcaline;  elle  se  prescrit  en  cachets  ou  en  solution  dans 
l’eau  à la  dose  de  1 à 2 grammes  en  moyenne;  à prendre  dans  la  journée  par 
doses  fractionnées. 

Le  ca/omc/produit  quelquefois  d’heureux  effets  diurétiques  dans  les  cas  graves 
d'asystolie,  alors  que  les  diurétiques  habituels  ont  échoué. 

Parmi  les  médicaments  diurétiques  dont  l’heureux  effet  peut  se  montrer 
encore  dans  les  cardiopathies,  il  faut  citer  le  vin  diurétique  amer,  dit  de  Trousseau 
ou  de  Y Hôtel-Dieu,  mélange  de  digitale,  de  scille,  de  genièvre  et  d’acétate  de 
potasse,  ainsi  que  le  vin  diurétique  amer  de  la  Charité,  qui  ne  renferme  point  de 
digitale. 

Enfin,  il  faut  signaler  comme  complément  de  la  médication  diurétique  : les 
infusions  de  fleurs  de  genêt,  de  chiendent,  de  queues  de  cerises,  d’uva- 
ursi,  de  feuilles  de  bouleau,  de  racines  de  fraisiers,  dans  lesquelles  on  peut 
ajouter  du  nitrate  ou  de  l’acétate  de  potasse  : 0*1', 50  à 2 grammes  par  litre. 

5n  STIMULANTS  DU  CŒUR 

Ce  sont  les  agents  médicamenteux  qu’on  emploie  dans  les  périodes  avancées 
des  cardiopathies,  dans  l'asthénie  cardio-vasculaire  proprement  dite.  Ce  sont: 
l'alcool,  les  vins  généreux,  Y acétate  d'ammoniaque,  le  café,  le  vin  de  Champagne. 
L'éther,  Y huile  camphrée  au  dixième,  Y huile  éthéro-camphrée,  employés  sous  forme 
d’injections  hypodermiques;  on  recommandera  encore  par  la  même  voie  le 
sulfate  de  strychnine  associé  au  sulfate  de  spartéine,  dans  la  formule  suivante  : 


Eau  distillée 10  gr. 

Sulfate  de  spartéine 0«r,50 

Sulfate  de  strychnine 0s'r,0i 
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Injecter  une  seringue  de  Pravaz  de  un  centimètre  cube,  soit  cinq  centigrammes 
de  sulfate  de  spartéine,  et  un  milligramme  de  sulfate  de  strychnine. 

6‘  ÉMISSIONS  SANGUINES.  — SAIGNÉE 

« 

Leurs  indications  ont  été  précisées  à propos  du  traitement  de  l'oedème  aigu 
du  poumon  et  de  celui  de  l’asystolie. 

La  saignée  qui  s’impose  dans  les  états  asystoliques,  avec  cyanose  et  menace 
d’asphyxie,  de  même  que  dans  les  crises  d’œdème  aigu  du  poumon  des  aor- 
liques  et  des  artérioscléreux,  devra  en  général  être  abondante  : 300  grammes, 
300  grammes  de  sang  en  moyenne. 

Les  ventouses  scarifiées  peuvent  soustraire  de  15  à 30  grammes  de  sang  ; les 
sangsues  12  à 13  grammes  environ. 
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tement des  complications,  1055. 

Anévrysmes:  du  cœur,  761.  — valvulaires, 
761.  — pariétaux,  763. 

Angine  de  poitrine, 945  à 982. — Symptômes  : 
angine  vraie  ou  coronarienne,  946.  — 
Causes  de  l'accès,  946.  — Etat  géné- 
ral, 948.  — Fin  de  l’accès,  949.  — Formes 
atténuées,  950.  — Formes  mixtes,  950. 

— Terminaison,  950.  — Etiologie,  951. 
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flexe, 953.  — diathésique,  954.  — d'ori- 
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958.  — des  pseudo-angines,  962.  — Phy- 


siologie pathologique,  965.  — Diagnos- 
tic, 966.  — Pronostic,  970.  — Traitement, 
970. 

Aorte,  affections  congénitales.  1064.  — 
Anévrysmes  de  l'aorte,  1014  à 1056.  (Voir 
Anévrysmes).  — Embolie  de  l’aorte,  1061. 
— Ruptures,  1056.  — Thrombose,  1059. 
— Séméiologie  de  l’aorte,  137.  (Voir  Sé- 
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tation, 140.  — Pulsations  de  la  région 
aortique,  140.  — Battements  épigas- 
triques de  l’aorte,  1048. 

Aortites,  983  à 1014.  — aiguës , 983.  — 
Etiologie,  987.  — Symptômes,  988.  — 
Diagnostic,  993. 

Aortites,  chroniques,  995.  — Anatomie  pa- 
thologique, 996.  — Etiologie,  1001.  — 
Aortite  syphilitique,  1002.  — Athérome 
expérimental,  1003.  — Symptômes,  1004. 
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1011.  — Traitement,  1013. 

Aortique,  rétrécissement  congénital.  1065. 
— Rétrécissement  aortique,  435.  — 
sous-aortique,  437.  — Insuffisance  aor- 
tique, 449  à 500.  — endocardique,  451 

— artérielle,  480.  — fonctionnelle,  488. 

— par  rupture  valvulaire,  452  à 457. 
Artère  pulmonaire,  insuffisance  de  l’artère 

pulmonaire,  596  à 60t.  — vraie,  597.  — 
fonctionnelle,  601.  — Rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire,  579  à 596.  — congé- 
nital, 588.  — acquis,  590.  — Rétrécisse- 
ment au  niveau  des  valvules,  581.  — 
Rétrécissement  préartériel,  582.  — Ré- 
trécissement en  aval  des  valvules,  582. 
Artérielle  (Tension),  141  à 155.  — Ses  va- 
riations, 153. 

Les  Arythmies,  79.  — physiologique,  80. 

— respiratoire,  80.  — congénitale,  80.  — 
nerveuse,  80.  — digestive,  80.  — dans 
les  cardiopathies  aiguës,  81.  — dans 
les  cardiopathies  chroniques,  81.  — Ary- 
thmie desordonnée,  82.  — Arythmie 
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perpétuelle,  S3.  — Arythmies  rythmées, 

83.  — Extrasystoles,  83.  — ventriculaire, 

84.  — auriculaire,  84.  — Auriculo-ven- 
triculaire,  84.  — nodale,  84.  — Rythmes 
couplés  du  cœur  : bicouplé,  tricouplé.etc., 
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Assouiuussemf.nt  des  bruits  du  cœur  (voir 
(. A ffaiblissement). 
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nique, 840.  — pulmonaire,  840.  — car- 
dio-pulmonaire, 840.  — rénale,  841.  — 
hépatique,  841.  — chez  les  enfants,  843 - 
Etiologie,  844.  — Physiologie  patholo- 
gique, 847.  — Anatomie  pathologique 
850.  — Diagnostic,  855.  — Traitement’ 
857.  — Digitaline  dans  l’asystolie,  857. 

Athérome,  anatomie  pathologique,  996.  — 
Athérome  expérimental,  1003. 

Atrophie  du  coeur,  689. 

Atropine  (Epreuve  de  T),  900. 

Autopsie  ( Examen  anatomique  du  cœur), 
175. 

Bains  chez  les  cardiaques,  1075.  — carbo- 
gazeux,  1076. 

Blocage  du  coeur  (voir  Herzblock ),  904. 

Boissons  (Réduction  des),  420  ; 859  ; 1080. 

Bradycardies,  889  à 910.  — physiologiques, 
889.  — symptomatiques,  890.  — par  lé- 
sions bulbaires  et  médullaires,  890.  — 
par  affections  cérébrales,  891. — par  lé- 
sions du  pneumo-gastrique,  891.  — par 
névroses  ou  névralgies,  891.  — par  affec- 
tions cardiaques,  891.  — affections  la- 
ryngées, 891.  — maladies  infectieuses  ou 
toxiques,  892.  — d’origine  médicamen- 
teuse, 892.  — consécutive  à l’ic- 

tère, 892.  — digitalique,  893.  — Pouls 
lent  permanent  ( Maladie  de  Slo/ces- 
Adams ) 893  à 910.  Historique,  893.  — 
Symptômes,  894.  — Examen  du  pouls, 
894.  — de  la  jugulaire,  897.  — Troubles 
nerveux,  897.  — Diagnostic,  899.  — 

Etiologie,  901.  — Anatomie  patholo- 
gique, 902.  — Lésions  du  myocarde, 

902.  — Le  cœur  bloqué,  904  et  906.  — 
Physiologie  pathologique,  906.  — Traite- 
ment, 909. 

Bromures.  — 1088. 

Bruits  du  coeur,  45.  — Dédoublements  des 
bruits,  49.  — physiologiques  du  premier 
bruit,  51.  — du  second,  52.  — patholo- 
giques du  premier  bruit,  53.  — du  second 
bruit,  55.  — Affaiblissement,  92.  --  des 
deux  bruits,  92.  — du  premier  bruit,  93. 
— du  second  bruit,  94.  — Renforcement 
et  accentuation  des  bruits,  95.  — du  pre- 
mier, 96;  521.  — du  second,  97. 

Bruit  de  claquement  d’ouverture  de  la  mi- 
trale, 521  ; 525. 


Bruit  clangoreux,  1008. 

Bruits  de  galop,  57  (Voir  galopy.  — Galop 
du  cœur  gauche,  58.  — du  cœur 
droit,  74. 

Bruits  de  souffle  (voir  souffles),  98. 

Caféine,  1086. 

Canal  artériel  (Persistance  du),  1067. 
Cancer  du  coeur,  790. 

Cardiaques  (Faux),  910. 

Cardiopathies,  latentes,  430.  — valvulaires 
(Généralités),  373  à 382. 

Cardioptose,  828. 

Cerveau  cardiaque,  402. 

Chlorose,  le  cœur  dans  la  chlorose,  819. — 
Les  soufiles  dans  la  — 129. 

Choc  de  la  pointe  du  cœur.  Séméiologie: 

3 à 8 ; 10,  12.  — en  dôme  11,  459.  — de 
galop,  12.  — dans  la  symphyse  du  péri 
carde,  239.  — Variations  de  siège,  4. 
Claquement  d’ouverture  de  la  mitrale,  52  ; 
525. 

Coeur,  Séméiologie  du  cœur  (Voir  sé- 
méiologie), 1 à 137.  — Cœur  bloqué, 
904.  — cardiaque,  382.  — dans  la  syphi- 
lis, 782.  — Cœur  dans  la  grossesse,  799. 
662;  683.  (accidents  gravido-cardiaques) , 
801.  — cœur  dans  les  déviations  rachi- 
diennes, 808.  — dans  la  croissance,  660. 

— des  goutteux,  810.  — des  brightiques, 

813.  — des  diabétiques,  814.  — des 

obèses,  815.  — des  tuberculeux,  815.  — 
cœur  sénile,  817.  — dans  la  chlorose,  819. 

— des  tabétiques,  821.  — dans  les  affec- 
tions du  corps  thyroïde,  825.  — Cardiop- 
tose, 828.  — cœur  mobile,  825. 

Communication  interauriculaire,  648.  — in- 
terventriculaire (voir  maladie  de  Henri 
Roger),  645. 

Congénitales  ( Affections  congénitales  du 
cœur),  640  à 653.  — Pathogénie,  642.  — 
Maladie  de  Henri  Roger,  645. — Ectopies. 
650.  — Communication  interauriculaire, 
648.  — intervenlricujaire  associée  à des 
malformations  multiples,  648.  — Affec- 
tions congénitales  de  l'aorte,  1064.  — 
Rétrécissement  congénital  de  l’aorte  des- 
cendante, 1065.  — de  la  totalité  de 
l’aorte,  1064.  Affections  congénitales  de 
l’artère  pulmonaire,  1066.  — rétrécisse- 
ment, 588  et  1066.  — insuffisance,  1067. 
— Persistance  du  canal  artériel,  1067. 
— Aplasie  artérielle,  1069. 

Cure  de  terrain  (voir  méthode  d’OErtel), 
107  3.  — de  lvarell,  1082. 

Cyanose  (voir  maladie  bleue),  923  à 935.  — 
cyanose  tardive,  924. 

Cryoscopie,  172. 

Danse  des  artères,  159  et  465. 
Dédoublements  des  bruits  du  coeur,  49.  — 
physiologiques,  50.  — du  premier  bruit, 
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51.  — du  second  bruit,  52.  — patholo- 
giques: du  premier  bruit,  53.  — du 
second  bruit,  55.  — du  second  bruit 
dans  le  rétrécissement  mitral,  519  et  523. 

Dégénérescence,  graisseuse  du  cœur,  745. 
— amyloïde,  762. 

Diabète  — Le  cœur  dans  le  — 814. 

Digitale  et  Digitaline,  1082,  1083,  1084, 
1085.  — chez  les  enfants,  1084  et  1085.  — 
dans  l'asystolie,  857  et  1082.  — dans 
l’insuffisance  tricuspidienne,  631,  859, 
1085.  — à dose  cardiotonique,  1085.  — 
Insuccès  de  la  digitale,  1084.  — Brady- 
cardie digitalique,  893. 

Dilatation  de  l’aorte , 998. 

— du  cœur , 676  à 689.  — par  sur- 
menage, 680.  — dans  les  affections  gas- 
tro-hépatiques, 681.  — dans  la  grossesse, 
683.  — dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  680.  — dans  les  affections  valvu- 
laires, 684.  — dans  les  affections  bron- 
cho-pulmonaires, 684. 

Dissociation  auriculo-ventriculaire,  897. 

Diurétiques,  1092.  — Vins  diurétiques,  1092. 

Douleur,  angineuse,  168.  — auriculaire, 
170.  — épigastrique,  170.  — précordiale, 
167,  417. 

Dyspnée  cardiaque,  170  et  417.  — d’effort, 
417.  — mécanique,  418.  — par  insuffi- 
sance cardiaque,  421.  — toxique,  420. 

Electrocardiographie,  39. 

Embolies  de  l’aorte,  1061.  — dans  l'endo- 
cardite aiguë,  dans  l’endocardite  infec- 
tante, 322.  — dans  les  cardiopathies 
valvulaires,  426.  — dans  le  rétrécisse- 
ment mitral,  531.  — paradoxales,  924. 

Embryocardie.  — Voir  rythme  fœtal,  90. 

Endocardite,  283  à 371.  — 1°  aiguë  simple 
ou  infectieuse  atténuée , 284.  — Etiologie 
générale,  285.  — endocardite  primitive, 
286.  — secondaire,  287.  — Endocardite 
tuberculeuse,  300.  — 2°  Endocardites 
infectantes  malignes , 304.  — Bactériolo- 
gie, 306.  — Etiologie,  308.  — Anatomie 
pathologique,  315  à 323.  — Symptomato- 
logie, 323  à 329.  — Diagnostic  de  l’en- 
docardite aiguë,  simple,  infectieuse 
bénigne,  332.  — Symptômes  des  endo- 
cardites malignes,  335.  — Formes  cli- 
niques, 342.  — Diagnostic,  346.  — 

3°  Endocardite  chronique , 350.  — Endo- 
cardite pariétale,  352.  — Traitement  des 
endocardites,  354  à 360. 

Epigastriques  (Battements  épigastriques  de 
l'aorte,  1048). 

Epreuve  de  l’atropine,  900. 

Estomac  cardiaque,  401. 

Etat  fonctionnel  du  coeur  (Mesure  de  1’), 
170. 

Examen  anatomique  du  coeur,  173. 


1097 

Exercices  physiques  chez  les  cardiaques, 
1072. 

Extrasystoles,  83.  — ventriculaire,  84.  — 
auriculaire,  84.  — Auriculo-ventricu- 
laire, 84.  — nodale,  85.  — dans  l’insuffi- 
sance mitrale,  563.  — dans  les  myocar- 
dites chroniques,  724. 

Faisceau  de  Dis,  902,  906. 

Faux  cardiaques,  910  à 914.  — Etiologie, 
910.  — Symptomatologie,' 912.  — Traite- 
ment, 913. 

Foie  cardiaque  392  à 397.  — (Voir  asystolie 
hépatique , 841).  — Cirrhose  cardio-tuber- 
culeuse, 397. 

Frémissement  cataire,  13  à 15. 

Fréquence  (courants  de  haute),  1077. 

Frottements  péricardiques,  135,  200. 

Galop,  57.  — du  cœur  gauche,  58.  — na- 
ture, 59.  — mécanisme,  61.  — Persis- 
tance, 6i.  — intensité,  64.  — Variations 
de  rythme,  65.  — Galop  diastolique,  65. 
— présystolique,  63.  — systolique,  66. 
— Cessation,  67.  — Alternance  avec 
souffles  fonctionnels,  67.  — avec  rythme 
fœtal,  68.  — a xrec  souffles  cardio-pulmo- 
naires, 68.  — Valeur  séméiologique,  68. 
— Diagnostic,  71.  — Galop  du  cœur 
droit,  74.  — Caractères  cliniques,  76.  — 
Diagnostic,  77.  — Mécanisme,  77.  — Va- 
leur séméiologique,  78. 

Goutte.  — Le  cœur  des  goutteux,  810. 

Graisseuse,  dégénérescence,  745.  — sur- 
charge, 746. 

Grossesse,  accidents  gravido-cardiaques, 
801.  — Hypertrophie  du  cœur  dans  la 
grossesse,  662.  — Dilatation  du  cœur 
dans  la  grossesse,  683. 

Gymnastique  chez  les  cardiaques,  1074. 

Hémopéricarde,  252. 

Herzblock  (cœur  bloqué),  904,  906. 

His  (Faisceau  de),  902,  906. 

Hydatides  du  cœur,  796. 

Hydropéricarde,  250. 

Hygiène  des  cardiaques,  1071. 

Hypertrophie  du  coeur,  655  à 675.  — Etio- 
logie, 658.  — congénitale,  659.  — du 
cœur  sénile,  659.  — d'origine  nerveuse, 
659.  — par  efforts  soutenus  et  par  sur- 
menage, 660.  — de  croissance,  660.  — de 
la  grossesse,  662.  — avec  artériosclérose, 
663.  — par  surcharge  alimentaire  et  de 
boisson,  663.  — d’origine  réflexe,  665.  — 
Consécutive  aux  néphrites  chroniques  : 
le  cœur  rénal,  665. 

Infarctus  du  myocarde,  768. 

Inspection  du  cœur,  1.  — de  l’aorte,  137. 

Insuccès  de  la  digitale,  1084. 

Insuffisance  aortique,  449  à 500.  — endo- 
cardique,  431.  — artérielle,  480.  — fonc- 
tionnelle, 488.  — par  rupture  valvulaire, 


1098 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


452-457.  — Souftle  systolique  dans  l'insuf- 
fisance aortique,  462.  — Souftle  présys- 
tolique dans  1 insuffisance  aortique,  464. 

Insuffisance  de  l’artère  pulmonaire  5%  à 
604.  — vraie,  597.  — fonctionnelle,  601. 

Insuffisances  fonctionnelles  : aortique, 

488.  — mitrale,  557.  — par  dilatation 
cardiaque,  557.  — par  spasme,  559.  — 
artère  pulmonaire,  601.  — tricuspi- 
dienne,  613. 

Insuffisance  mitrale,  552  à 579.  — endo- 
cardique,  552.  — des  artério-scléreux, 
556.  — par  rupture  valvulaire,  556.  — 
fonctionnelle,  557.  — par  dilatation  car- 
diaque, 557.  — par  spasme,  559.  — chez 
les  enfants,  566. 

Insuffisance  tricuspidienne,  612  à 635.  — 
organique,  612.  — fonctionnelle,  613.  — 
Pouls  veineux  dans  l’insuffisance  tricus- 
pidienne, 619  à 626.  — digitaline  dans 
l’insuffisance  tricuspidienne  631  et  1085. 

Insuffisance  du  myocarde,  174,  723. 

Intermittences,  89. 

Intersystole,  527. 

Intestin  cardiaque,  402. 

Iodures,  1088  et  1089. 

Jugulaires  (Voir  Pouls  Veineux).  Pouls  vei- 
neux, vrais  et  pouls  veineux  faux  de  la 
jugulaire,  163  et  620,  — La  jugulaire 
dans  la  maladie  de  Stokes-Adams, 
S97.  — Pouls  Acineux  faux  de  la  jugu- 
laire dans  le  rétrécissement  mitral,  528. 
— Pouls  veineux  vrai  de  la  jugulaire  dans 
l'insuffisance  tricuspidienne,  619  à 626. 
— Gonflement  inspiratoire  de  la  jugu- 
laire dans  la  symphyse  du  péricarde, 
240.  — Affaissement  brusque  durant  la 
diastole,  dans  la  symphyse  du  péri- 
carde, 240. 

Karell  (Cure  de),  1082. 

Lacté  (régime),  1079. 

Lésions  d’orifices  multiples,  635  à 639. 

Liquides  (Réduction  des), 420;  859;  1080. 

Maladie  bleue  (voir  cyanose),  923.  — mi- 
trale, 537.  — de  Henri  Roger,  645.  — de 
Stokes-Adams,  893  à 910.  — (Voir  Bra- 
dycardies). — de  Hodgson,  998. 

Maladies  congénitales  du  coeur,  640  à 653. 

Malformations  cardiaques,  640  à 653.  — 
(Voir  maladies  congénitales  du  cœur). 

Mariage  des  cardiaques.  — (Voir  accidents 
gravido-cardiaques,  801). 

Massage,  1077. 

Médicaments  cardiaques,  1082  à 1093.  — 
toniques  du  cœur,  1082.  — modérateurs, 
1088.  — dépresseurs  de  la  tension  arté- 
rielle, 1088.  — Stimulants  du  cœur,  1092. 
— diurétiques,  1092. 

Mensuration  du  cœur,  21.  — de  l’état 
fonctionnel  du  cœur,  172. 


Méthode  d’OErtel,  1073. 

Muguet,  1087. 

Myocarde,  infarctus  du  myocarde,  768.  — 
Insuffisance  du  myocarde,  174  ; 723.  — 
Syphilis  du  myocarde,  782.  — Tubercu- 
lose du  myocarde,  786.  — Sclérose  du 
myocarde,  711. 

Myocardites,  691  à 745.  — aiguë  diffuse, 
692.  — Etiologie,  693.  — Anatomie  pa- 
thologique, 695  — Pathogénie,  698.  — 
Symptomatologie,  701.  — Variétés  cli- 
niques, 704.  — Diagnostic,  707.  — aiguë 
suppurée,  709.  — chronique,  (Sclérose 
du  myocarde),  711.  — Anatomie  patho- 
logique, 711.  — Pathogénie,  718.  — Etio- 
logie, 721.  — Symptomatologie,  722.  — 
Diagnoslic,  728. 

Néoplasmes,  Cancer  du  cœur,  790.  — du 
péricarde,  258. 

Nitrite  d’amyle,  1089. 

Œdème  congestif  du  poumon,  383. 

Opium  et  morphine,  1091. 

OitiFicES  multiples  (Lésions  d’),  635  à 639. 

Oscillomètre  de  Pachon,  162. 

Palpitations,  861  à 869. 

Pancréas  cardiaque,  397 . 

Parasites,  du  cœur,  796  et  798.  — du  péri- 
carde, 259. 

Percussion,  duceeur,  15.  — du  cœur  parla 
paroi  antérieure  du  thorax,  15.  — du 
cœur  par  la  paroi  postérieure  du  thorax, 
— 30.  — du  cœur  dans  la  position  in- 
clinée en  avant,  238.  — de  l'aorte,  137. 

Péricardite  aiguë,  179  à 220  . — Diagnos- 
tic, 214.  — Traitement,  220.  — Paracen- 
tèse du  péricarde,  223.  — Péricardite 
chronique,  230.  — Symphyse  du  péri- 
carde, 232.  — Etiologie,  233.  — Anato- 
mie pathologique,  235.  — Symptômes  de 
la  symphyse  du  péricarde,  237.  — Dé- 
pression pluri-costale  dans  la  symphyse 
du  péricarde,  237.  — Roulis  précordial 
dans  la,  238.  — Fixité  invariable  de  la 
pointe  du  cœur  dans  la,  239,  — Variétés 
cliniques  et  symphyse  tuberculeuse, 
241.  — Diagnostic  de  la  symphyse  du 
péricarde,  242.  — Péricardite  tubercu- 
leuse, 244.  — Hydropéricarde,  250.  — 
Hémopèricarde,  252.  — Pyopéricarde, 

253.  — Pneumopéricarde,  255.  — Chylo- 
péricarde,  254.  — Néoplasmes  du  péri- 
carde, 258.  — Parasites  du  péricarde. 
259. 

Piionendoscopie,  31. 

Pleurésie  des  cardiaques,  390. 

Précordia lgies,  167-417. 

Professions  des  cardiaques,  1071. 

Pouls,  artériel , 155.  — alternant.  88.  — 
anacrole,  157  et 442.  — bigéminé,  trigé- 
miné,  85.  — capillaire,  160  et  467.  — 
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dans  l'insuffisance  aortique,  158;  166 
et  486.  — le  rétrécissement  aortique, 
158  et  441.  — le  rétrécissement  mitral, 
158  et  526.  — l’insuffisance  mitrale,  159, 
et  565.  — paradoxal,  211  et  240.  — Pouls 
lent  permanent,  893.  — (voir  maladie  de 
Stokes-Adams).  — Pouls  irrégulier  per- 
pétuel, 83. 

Pouls  veineux , 163  et  410.  — physiolo- 
gique, 620.  — vrai  et  pouls  veineux  faux 
de  la  jugulaire,  163  et  620.  — vrai  et 
pouls  veineux  faux  hépatique,  165  et  623. 
— Pouls  veineux  faux  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral,  528.  — Pouls  veineux  dans 
l'insuffisance  tricuspidienne,  619  à 626. 
— Pouls  veineux  de  la  jugulaire  clans 
la  maladie  de  Stokes-Adams,  897. 
Poumon  cardiaque.  382. 

Pulsation  cardio-of.sophagienne,  43.  . 

P YOPÉRICARÛE,  253. 

Quinine,  1091. 

Radioscopie,  du  cœur,  32. — de  l’aorte,  38. 
Rate  cardiaque,  405. 

Réduction  des  boissons,  420  ; 859  ; 1080. 
Réflexe  cardiaque,  28. 

Régime  alimentaire  des  cardiaques,  1078. 

— déchloruré,  1080.  — lacté,  1079. 

Rein  cardiaque,  398.  Le  cœur  rénal.  — 813. 
Rétrécissement  congénital  de  l’aorte,  1065. 
Rétrécissement  aortique,  435  à 449.  — 

sous-aortique,  437. 

Rétrécissement  mitral,  500  à 552.  — pur, 
500.  — étiologie,  501.  — origine  hérédo- 
familiale, 502.  — Pathogénie,  504.  — 
Variabilités  des  signes  physiques,  522. 
— Diagnostic,  531.  — endocar clique,  537. 

— fonctionnel , 543.  — spasmodique ,543. 

— fonctionnel  dans  l'insuffisance  aor- 
tique, 464.  — rétrécissement  mitral  et 
tuberculose,  504  et  512.  — rétrécisse- 
ment mitral  des  artérioscléreux.  544.  — 
pseudo-rétrécissement  mitral,  545.  — et 
grossesse  (voir  accidents  gravido-car- 
diaques),  801. 

Rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire, 579 
à 596.  — congénital,  588.  acquis,  590.  — 
rétrécissement  au  niveau  des  valvules, 
581.  — préartériel,  582.  — en  aval  des 
valvules,  582. 

Rétrécissement  tuicuspidien,  605  à 612.  — 
congénital,  605.  — acquis,  606. 

Roulement  diastolique  du  rétrécissement 
mitral,  515. 

Roulement  de  Flint,  464. 

Ruptures  de  l'aorte , 1056.  — du  cœur,  770. 

— pariétales  traumatiques,  770.—  pa- 
riétales spontanées,  771.  — valvulaires, 

1 75.  — spontanées,  776.  — traumatiques 
776. 

Rythme  fœtal,  90.  — de  galop,  57  à 79.  — 
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pendulaire,  91.  — de  déclanchement,  92, 

— mitral  de  Duroziez,  514. 

Séméiologie,  de  l'aorte,  137.  — Inspection, 

137.  — Percussion,  137.  — Radioscopie. 
38.  — Auscultation,  140.  — Pulsations 
de  la  région  aortique,  140. 

Séméiologie  des  artères  : 140.  — Tension 
artérielle,  141.  — Pouls  dans  les  mala- 
dies du  cœur,  158.  — Pouls  capillaire, 
160.  — Double  souffle  intermittent  cru- 
ral, 160,  469.  — Double  ton,  161,  469.  — 
Danse  des  artères,  159,  465.  — Pouls  pa- 
radoxal, 211. 

Séméiologie  du  cœur  : 1 à 137.  — Inspec- 
tion, 1.  — Palpation,  10. — Percussion, 
15.  — Mensuration,  21.  — Percussion 
sur  la  paroi  antérieure  du  thorax,  15.  — 
sur  la  paroi  postérieure,  30.  — dans  la 
position  inclinée  en  avant,  28.  — Réflexe 
cardiaque,  28. — Phonendoscopie,  31. — 
Radioscopie,  32.  — Electrocardiogra- 
phie, 39.  — La  pulsation  cardio-œso- 
phagienne, 43.  — Auscultation,  45.  — 
Auscultation  par  la  région  dorsale,  136. 
— Bruits  normaux  du  cœur,  45.  — Dé- 
doublements des  bruits  du  cœur,  49.  — 
physiologiques:  du  premier  bruit,  51.  — 
du  second  bruit,  52.  — pathologiques  : 
du  premier  bruit,  53.  — du  second  bruit, 
55.  — Les  bruits  de  galop,  57.  — (Voir 
galop)  du  cœur  gauche,  58.  — Nature, 
59.  — Mécanisme,  61.  — Variations  du 
rythme,  65.  — Cessation,  67.  — Valeur 
séméiologique.  68.  — Diagnostic,  71.  — 
Galop  du  cœur  droit,  74.  — Caractères 
cliniques,  76.  — Diagnostic,  77.  — Va- 
leur séméiologique,  78.  — Les  arythmies 
(Voir  Arythmies),  79.  — Extrasystoles,  83. 

— ventriculaire,  84.  — auriculaire,  84. 

— auriculo-ventriculaire,  84.  — nodale, 
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FORMULAIRE  DE  POCHE 

POUR  LES 

MALADIES  DES  ENFANTS 


3e  édition  conforme  au  nouveau  codex 
1 vol.  in-18  cartonné  


8 francs 


ALIMENTATION  ET  HYGIÈNE 

DES  ENFANTS 

TROISIÈIVIE  ÉDITION 

1 vol.  in-18  cartonné,  avec  23  ligures 5 francs 


TRAITÉ  DU  RACHITISME 


DEUXIEME  ÉDITION 


1 vol.  in-18  avec  37  ligures. 


francs 


VIGOT  FRÈRES,  Éditeurs,  23,  Place  de  TÉcole-de-Médecine,  PARIS 


COLLECTION  DES  MANUELS 


DE 


MÉDECINE  PRATIQUE 


Lemoine  (G.).  - - Traité  de  pathologie  interne,  2 vol.  in-8°  car- 
tonnés, avec  247  figures 10  francs 

Gérard  (E.).  — Traité  des  urines,  2e  édition,  in-8°  cartonné,  avec 
40  figures  et  une  planche  en  couleurs <S  francs 

Barozzi  (J.).  — Manuel  de  gynécologie  pratique,  in-8°  cartonné, 
avec  154  figures 10  francs 

Garel  (J.).  — Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  nez, 

3'  édition,  in-8°  cartonné,  avec  145  figures  et  4 planches  hors 
texte 7 francs 

Larat  (J.).  — Traité  pratique  d’électricité  médicale,  3e  édition, 
in-8°  cartonné,  avec  194  figures 10  francs 

Lemoine  (G.).  — Les  interventions  médicales  d’urgence,  in-8° 
cartonné O francs 

Agasse-Lafont.  — Les  applications  pratiques  du  laboratoire 
à la  clinique.  — Principes.  — Techniques.  — Interprétation 
des  résultats,  in-8°  cartonné,  avec  254  figures  dont  109  en  cou- 
leurs et  4 planches  en  lithographie 10  francs 

Onfray  (R.)  et  Tessier  (G.).  — L’oeil  et  le  praticien,  consulta- 
tions ophtalmologiques  et  oculistiques  d’urgence  à l’usage 
des  médecins  non  spécialistes,  in-8°  cartonné,  avec  91  figures 
dans  le  texte  et  7 planches  en  [couleurs (>  francs 


VIGOT  FRÈRES,  Éditeurs,  23,  Place  de  l’École-de-Médecine,  PARIS 


TEIRAPEllTIQUE  CHIRURGICALE 

ET  CHIRURGIE  JOURNALIÈRE 


P A 11 


G.  PHOCAS 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  à la  Faculté 
de  Médecine  d’Athènes 

Ancien  professeur  agrégé  à la  Faculté  de  Lille 


J.  BAROZZI 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris 
Lauréat  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 


DEUXIÈME  ÉDITION  COMPLÈTEMENT  REFONDUE 

i vol.  in-8°  raisin,  cartonné,  avec  630  figures 10  francs 



At l£ks  et  Traité 

DE 


jimLlQH  DENTAIRE  M 


par  MULLER 

MÉDECIN  DENTISTE  A ZURICH 

TRADUIT  SUR  LA  CINQUIÈME  ÉDITION  ALLEMANDE 
par  le  professeur  FRANCHETTE 

1 volume  in-4°  cartonné,  avec  plus  de  1.000  figures  et  50  planches  noires 
et  en  couleurs 50  francs 


Paul  DUBOIS 


AIDE-MÉMOIRE  du  CHIRURGIEN-DENTISTE 

TOME  I.  — Thérapeutique  de  la  Carie  dentaire.  4e  édition,  in-18 
cartonné,  avec  188  figures O francs 

TOME  II.  — Affections  dentaires  et  Affections  de  la  Cavité  buc- 
cale et  des  Maxillaires.  — édition,  in-18  cartonné,  avec 
109  figures  S l*r.  50 


BAHIÉ,  3”  éclU. 


12 


VIGOT  FRÈRES,  Éditeurs,  23,  Place  de  l’École-de-Médecine,  PARIS  É 


TRAITE  CLINIQUE  ET  THERAPEUTIQUE 


DES 


PIDLIIIES  DE  L’flPPflRElL  RESPIfiRTDIRE 

par  G.  CARRIÈRE 

PROFESSEUR  DE  THÉRAPEUTIQUE  A LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  LILLE 

Deuxième  édition  revue  et  augmentée 
i vol.  in-8° 15  francs 

LA 

TUBERCULOSE  ET  SON  BACILLE 

par  I.  STRAUS 

PROFESSEUR  DE  PATHOLOGIE  EXPÉRIMENTALE  ET  COMPARÉE 
A LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  PARIS 
MEMBRE  DE  L’ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 
MÉDECIN  DE  l’hOTEL-DIEU 

1 vol.  gr.  in-8°  avec  72  figures  dont  62  en  chromolithographie  . 06  francs 

JOURNAL  D’UN  PRATICIEN 

CONSULTATIONS 

SUR 

LA.  GROSSESSE,  L’ACCOUCHEMENT 
LES  MALADIES  DES  FEMMES 
ET  LES  SOINS  A DONNER  AUX  NOURRISSONS 

Observations  personnelles  [notées  au  cours  même  des  événements 

Par  H.  STAPFER 

ANCIEN  CHEF  DE  CLINIQUE  GYNÉCOLOGIQUE 

1 vol.  in-8°  raisin 10  francs 

LES 

PLANTES  MÉDICINALES 

Par  le  Docteur  Fr.  LOSCH 

Introduction  par  M.  Em.  PERROT 

PROFESSEUR  A L’ÉCOLE  SUPÉRIEURE  DE  PHARMACIE  DE  PARIS 

1 vol.  in-8°  relié,  avec  86  planches  en  couleurs  hors  texte  représentant 
460”tmures  et  62  dessins  intercalés  dans  le  texte 20  francs 


VIGOT  FRÈRES,  Éditeurs,  23,  Place  de  l’École-de-Médecine,  PARIS 


TRAITE 


DE 

CHIMIE  PHARMACEUTIQUE 


PAR 

Alfred  GILKINET 

PROFESSEUR  A L’UNIVERSITÉ  DE  LIÈGE 
MEMBRE  DE  L’ACADÉMIE  ROYALE  DES  SCIENCES  DE  BELGIQUE 

TROISIÈME  ÉDITION  TRÈS  AUGMENTÉE 

Tome  Ie''.  Chimie  organique.  — Tome  IL  Chimie  inorganique 

2 vol.  in-8°  avec  ligures * 25  francs 


INTRODUCTION  A LA 

PSYCHIATRIE  CLINIQUE 

par  le  D‘  Emii  KRÆPELIN 

PROFESSEUR  DE  PSYCHIATRIE  A L’UNIVERSITÉ  DE  MUNICH 

Traduite  sur  la  seconde  édition  allemande 
par  les  Drs  Albert  DEVAUX  et  Prosper  MERKLEN 

Préface  de  M.  DUPRÉ 

PROFESSEUR  AGRÉGÉ  A LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  PARIS 

1 vol.  in-8° 12  francs 


LES  INDICATIONS 

DES  IHTERVEJITIOHS  CHIRURGICALES 

DANS  DES  MALADIES  INTERNES 

PAR 

Hermann  SCHLESINGER 

PROFESSEUR  A L’UNIVERSITÉ  DE  VIENNE 

Traduction  française  de  MM.  Lichtwitz  et  Sabrazès 
3 vol.  in-16 12  francs 


VIGOT  FRÈRES,  Éditeurs,  23,  Place  de  l’École-de-Médecine,  PARIS 


FORMULAI  H ES 


Lemoine  et  Gérard.  — Formulaire  et  consultations  médicales 
et  chirurgicales,  avec  la  collaboration  de  MM.  Doumer  et 
Vanverts,  5e  édition  revue  et  augmentée,  conforme  au  nouveau 
codex,  in-18  relié 7 francs 

Debove  et  Gourin.  — Formulaire  de  thérapeutique  et  pharma- 
cologie, 2e  édition,  entièrement  refondue,  in-16  relié.  7 francs 

Vaucaire.  — Formulaire  moderne,  traitements,  ordonnances, 
médicaments  nouveaux,  5e  édition  conforme  au  nouveau  codex, 
in-18  cartonné 7 francs 

Crinon.  — Revue  des  médicaments  nouveaux,  18e  édition, 
in-18  cartonné 4 francs 

Auvard.  — Formulaire  gynécologique  illustré,  2e  édition,  in-18 
relié 10  francs 

Auvard.  — Formulaire  obstétrical  illustré,  in-18relié.  10. francs 

Maurange.  — Formulaire  pratique  de  l’hypodermie,  in-18  car- 
tonné  4 francs 

Catiielineau.  — Formulaire  pour  les  maladies  de  la  peau,  in-16 
cartonné , ♦ fr.  50 

Estéoule  et  Dauzier.  — Consultations  et  thérapeutique  den- 
taires, in-18  relié I francs 

Ouincerot.  — Manuel  de  thérapeutique  dentaire  spéciale  et 
de  matière  médicale  appliquée  à Part  dentaire,  3'  édition, 
in-18  cartonné 3 francs 

Weber,  Blind  et  Vicario.  — Petit  formulaire  du  praticien, 
in-18  relié 3 fr.  50 


/ 


* 


* 


